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ЛЕВОГО И ПРАВОГО ЛЕГКОГО
А. Лепп
К аф едра анатомии и гистологии
В правом легком бронх медиального базального сегмента 
отходит от базального ствола обычно самостоятельной ветвью 
{80% (1), 84% (2), 85% (3), 90,5% (4), 96,1% (5)], реже начи­
нается вместе с бронхом переднего базального [4% (2),  9,5% 
(4)] или заднего базального [15% (3)] сегмента. По данным 
некоторых исследователей (3,4) медиальный базальный сегмент 
справа постоянный, по данным же других он иаогда отсутствует 
[20% (1), 12% (2)]. В левом легком бронх медиального б азал ь ­
ного сегмента начинается самостоятельно от базального ствола 
реже [5% (4), 7,£% (1), 26% (6), 58,4%' (3)], чем справа.  По дан ­
ным одних исследователей (1, 3, 4, 6, 7, 8, 9) он отходит обычно 
вместе с бронхом переднего базального сегмента и, как правило, 
встречается и в левом легком. Другие (2 ,10 ,11 ,12)  придают 
медиальному базальному бронху значение сегментарного бронха 
только в тех случаях, когда он начинается от базального ствола 
самостоятельной ветвью; в остальных же случаях они приравни­
вают его к субсегментарному бронху. Некоторые авторы (13, 14, 
15, 16, 17 и др.) не признают наличия медиального базального 
сегмента левого легкого; по Жеденову (13) сегментарная ан а ­
томия легких выявляет асимметрию этих органов за счет пра­
вого сердечного (т. е. медиального базального) сегмента, иден­
тичного засердечной доле легких животных.
Для  выяснения частоты наличия и вариантов медиального 
базального сегмента в обоих легких мы исследовали 100 корро­
зионных препаратов левого и 90 коррозионных препаратов пра­
вого легкого человека.
Л е в о е  л е г к о е .  При инэквальной бифуркации первого 
отрезка базального ствола более слабая передняя ветвь 
(I базальный бронх) имеет весьма вариабильную область своего
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разветвления, охватывая либо всю передне-базальную часть 
легкого, либо только участок ее, располагаясь  при этом то более 
медиально, то более латерально.
На основании места отхож тения, величины, расположения и 
области ветвления I базального бронха можно различить 4 основ­
ных варианта: медиальный базальный (I),  передне-медиальный 
базальный (II) ,  передний базальный (III) и передне-латераль­
ный базальный (IV).
I в а р и а н т  (5 с л у ч а е в ) :  область ветвления I базального 
бронха располагалась ниже ворот легкого в медиальной б азал ь ­
ной части нижней доли, достигая как медиальной, так и диа ­
фрагмальной и меж до левой поверхности. Передняя граница этой 
области вариабильна:  иногда заходит далеко вперед до 
передне-нижнего угла нижней доли легкого. При I варианте 
наблюдался типичный медиальный базальный сегмент.
II в а р и а н т  (14 с л у ч а е в ) :  соответствующая часть лег­
кого заходила более латерально и вперед, занимая область 
передне-нижнего угла и, в отличие от I варианта,  граничит с 
реберной поверхностью. Эта часть легкого заходила более 
вперед, чем остальные базальные сегменты, сохраняя при этом 
медиально-базальное положение. При II варианте наблюдался 
расширенный в передней части и латерально (атипичный) меди­
альный базальный сегмент.
III в а р и а н т  (67 случаев):  соответствующая часть легкого 
распространялась еще больше латерально на реберную поверх­
ность и охватывала всю передне-базальную часть нижней доли, 
в боковом виде соприкасалась обычно с VI сегментом. При этом 
от I базального бронха отходила всегда хорошо развитая л ате­
ральная ветвь. Разногласия в классификации базальных сегмен­
тов в основном связаны с III вариантом: этот участок легкого 
можно рассматривать как передний базальный сегмент, или же 
как часть легкого, состоящую из 2 базальных сегментов: меди­
ального и переднего.*
Исследованные нами варианты деления переднего базального 
бронха были следующими: медиальный базальный +  передне­
латеральный базальный (26 случаев),  передне-медиальный 
базальный +  передне-латеральный базальный (13 случаев),  
базальный +  латеральный (21 случай),  медиальный базал ь­
ный +  передне-латеральный базальный +  латеральный и другие 
варианты трнфуркации (7 случаев).  Следовательно, передняя 
базальная область подразделялась на 2 части в 39 случаях, из 
которых одну могли бы назвать  медиальным базальным сегмен­
том. В остальных 28 случаях для выделения медиального базаль ­
ного сегмента передне-базальную область легкого следовало бы
* В дальнейш ем мы его назовем  передге-латеральны м  базальны м  сегм ен­
том, чтобы различать 2 типа переднего базального сегмента.
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Р и с .  1. В арианты  области ветвления первой базальной ветви б а за л ь ­
ного ствола: I (92,64 — левое легкое), II (27 — левое легкое, 50 — правое 
легкое), III (10 — левое легкое), IV (119 — правое легкое, 61,77 — левое 
легкое). У казанны м вариантам  соответствую т типы медиального базального 
сегмента (отмечены частым пунктиром).
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делить на 3—5 частей, что чрезмерно усложнило бы деление 
левого легкого на сегменты.
IV в а р и а н т  (2 с л у ч а я ) :  соответствующий разветвлению
I базального бронха участок легкого располагался в передне- 
боковой части нижней доли и распространялся на диафрагма ль ­
ную, реберную и междолевую поверхности. На этих препаратах 
нижний лингулярный сегмент был расширен, вступая в пределы 
медиальной базальной части (в I случае медиальный базальный 
бронх начался вместе с Б 9).
При трифуркации базального ствола левого легкого (12 слу­
чаев) мы наблюдали I вариант в 2-х, II вариант в 3-х, III вар и­
ант в 6-ти и IV вариант в 1 случае. При III варианте условно 
можно было бы выделить медиальный базальный сегмент в 
5 случаях.
П р а в о е  л е г к о е .  В правом легком, аналогично левому, 
на основании места отхождения, величины области разветвления 
и расположения I базального бронха можно также различить 
4 варианта:  медиальный базальный (I),  задне-медиальный 
базальный (II) ,  передний базальный (III) и передне-латераль­
ный базальный (IV).
I в а р и а н т  (67 с л у ч а е в ) .  Медиальный базальный сег­
мент обычно в медиолатеральном направлении шире, чем слева. 
Как правило, этот сегмент не достигал передне-нижнего угла 
нижней доли, а напротив тому наблюдалась тенденция расши­
ряться назад (в 55 случаях сегмент располагался полностью 
впереди lig. pulmonale , в 8 случаях занял и область позади 
lig. pu lm ona le) .
II в а р и а н т  (7 с л у ч а е в ) . Соответствующая часть легкого 
достигала заднего края и располагалась как впереди, так и 
сзади lig. pulmonale. По сравнению с I вариантом вся передняя 
граница сегмента часто передвигалась назад.  При II варианте 
наблюдался таким образом расширенный до заднего края 
(атипичный) медиальный базальный сегмент (S7 +  subapicale) .
III в а р и а н т  (1 с л у ч а й ) .  Соответствующая часть легкого 
очень похожа на одноименную часть левого легкого. Передний 
базальный бронх разветвлялся на медиальный базальный и 
передне-латеральный базальный бронх.
IV в а р и а н т  (1 с л у ч а й ) .  Соответствующий участок лег­
кого располагался,  как и слева, в передне-латеральной части 
нижней доли. Область медиального базального сегмента охва­
тывали медиальный сегмент средней доли, передне-латеральный 
базальный и субапикальный сегменты.
При трифуркации (14 случаев) базального ствола в правом 
легком наблюдался I вариант в 10, 11 вариант в I и III вариант 
в 3 случаях.
Исходя из приведенных выше вариантов при выделении меди­
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ального базального сегмента можно брать за основу следующие 
четыре типа:
1 тип: сегмент охватывает медиальную базальную часть лег­
кого, бронх начинается от базального ствола самостоятельной 
ветвью. Справа наблюдалась тенденция расширяться назад от 
lig. pulmonale,  слева— вперед (к передне-нижнему углу);  час­
тота присутствия: справа 85,6%, слева 7%.
2 тип: сегмент преимущественно с медиальным базальным 
расположением справа расширяется до заднего края легкого, 
слева охватывает передне-нижний угол нижней доли (граничит 
и с реберной поверхностью, располагается впереди остальных 
базальных сегментов); бронх начинается от базального ствола 
самостоятельной ветвью. Частота наличия: справа 8,9%, слева 
17%.
3 тип: бронх не начинается от базального ствола самостоя­
тельной ветвью, а отходит от переднего базального бронха 
(В7+8) при бифуркации последнего. Частота наличия: справа 
4,4% (по расположению сходен с 1 типом в 3,3% случаях, со
2 типом в 1,1% случаях),  слева 44% (по расположению анало­
гичен 1 типу в 29% случаях и 2 типу в 15% случаях) .  В осталь­
ных случаях (29%) следовало бы переднюю базальную область 
( Б 7+8) слева разделить на 3—5 частей в связи с выделением 
медиального базального сегмента.
4 тип: бронх не начинается от базального ствола самостоя­
тельной ветвью, а начинается вместе с бронхом латерального 
базального сегмента (слева 2%,  по расположению сходен с 
1 типом),  отделяется от бронха нижнего лингулярного сегмента 
(слева 1%, по расположению сходен с 1 типом) или же з а м е ­
няется полностью передне-латеральным базальным сегментом, 
медиальным сегментом средней доли и подверхушечным сегмен­
том (справа 1,1 %).
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THE VARIATIONS AND FREQUENCY OF THE 
MEDIAL-BASAL SEGMENT OF THE LEFT AND 
THE RIGHT LUNG
A. Lepp
S u m m a r y
In dis t inguishing the medial  basal  segment  (according to the 
position of the segment  and the beginning of the bronchus) one 
may take the following types as the point of departure.
Type I: the segment  is si tuated in the medial  basal  par t  of the 
lung. The bronchus  begins in the basal  t runk as an independent  
branch.  In the right  lung it tends to widen backwards  (into the par t  
behind the lig. pulmonale,  in the left one it tends  to widen for­
wards  (in the direction of the bottom front angle of the lower lobe).  
Frequency: in the r ight lung 85.6%, in the left lung 7%.
Type II: the position of the segment  is overwhelmingly medial  
basal,  in the r ight lung it extends up to the back margin ,  in the left 
lung it is si tuated in the area of the bottom front corner (borders 
on the costal surface, extends ventra l ly beyond the other basal  seg ­
ment) .  The bronchus  begins in the basal  t runk as an independent  
branch.  Frequency: in the right  lung 8.5%, in the left lung 17%.
Type III: the bronchus  does not s tart  in the basal  t runk as an 
independent  branch,  but grows out of the anter ior basal  bronchus 
at its point of bifurcation. Frequency: in the r ight lung 4.4% 
(resembles in its position to type I in 3.3%, to type II in 1.1% of 
cases),  in the left lung 44% (resembles in its position to type I in 
29%, and to type II in 15% of cases).  In the rema in ing  cases (29%) 
the anterior basal  area together with the medial  basal  segment ,  
should be divided into 3—5 parts.
Type IV: the bronchus  does not s tar t  in the basal  t runk as a sepe- 
ra te  branch,  but begins together with the bronchus  of the lateral
basal segment  (in the 'left lung in 2%,  is similar  in its position to 
type I),  s tems out of the inferior l ingular  bronchus (in the left lung 
in 1%, is similar  in its position to type I),  or is completely replaced 
by an anter ior-lateral  segment ,  medial  segment  of the medial  lobe 
and by the subapical  segment  (in the right lung 1.1%).
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A natoom ia ka teeder
Praegu  keht ivas Pariisi  anatoomilises  nomenklatuur is  (P. N. A.) 
[1] on kopsuveenide nimetused üla- ja kesiksagaras identsed v a s ­
tavate bronhopulmonaalse te segmentide  nimedega, a l a sag a ra s  aga  
vähe detail iseeritud.  Põhimõtteliselt  sam asugus t  -kopsuveenide 
nomenklatuuri  on oma töödes kasutanud enamik autoreid [2— 13]. 
Osa autoreid on aga veenide nimetus te tuletamisel  lähtunud hoopis 
teistest  printsi ipidest ,  tähis tades  neid kas vas t ava l t  keha regiooni­
dele [14], keha regioonidele ja täpsetele kopsusisestele suhetele 
[17], kulgemissuunale  [15, 16] või hargnemispi i rkonnale  [18.] Suunda 
väl jendavad nimetused eeldavad,  et va s tavad veenid kulgevad 
alati  ühes kindlas  suunas ,  mis on aga  tegel ikkusega vastuolus.  
Liiga keerul isena tunduvad ka täpseid topograafi l is -anatoomilisi  
suhteid väl jendavad nimetused.  Mõlemal  juhul ei ole veeni n ime­
tuse järgi  võimalik o tsus tada,  mill iste bronhopulmonaalse te  ühi ­
kutega  see veen on seotud, s. t. milliste segment ide p ii rkonnast  ta 
toob verd. Ka P.N.A.-s olev veenide nomenkla tuur  ei ole arves tanud 
bronhiaalse ja venoosse süsteemi arhitektoonika erinevusi n ing  
võib jä t ta  eksliku mul je  nagu toimuks vere äravool ühest  bronhopul- 
monaalsegmendis t  ainult  ühe, selle segmendiga  samanimel ise  vee- 
niharu kaudu.
Meie arvates oleks kõige ots tarbekam vaadelda  kopsuveene 
nende hargnemispi i rkonna järgi  seoses bronhopulmonaalse te ühi ­
kutega,  mille tões tamine ongi käesoleva töö eesmärgiks.
Uuri tud on 50 inimese parema kopsu korrosioonpreparaat i .
P.N.A. järgi  on parema kopsu ü la sag a ras  3 segmendiveeni :  
r. apicalis, r. anterior,  r. posterior.  R. apicalis (teiste autori te järgi  
v. apicalis [2, 12], eesmine apikaalveen [3, 11], t ipmine segmen-  
taa lne  veen [4, 9, 10], t ipuveen [5, 6, 7, 8], v. apicalis super ior [13], 
v. subpleuromediast inal is  [14], r. superior [15], p indmine seesmine
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ülenev tüvi [17], med ias t inaalne  tüvi [19], t ipmine-eesmine veen [18] 
asub tüüpilistel  juhtudel  pindmiselt  in tersegmentaalse l t  eesmise 
ja apikaalse segmendi  vahel,  andes peeneid kü lgharus id  mõle­
masse  maini tud segment i.  Kuna r. apicalis toob verd nii eesmisest  
kui ka apikaalses t  segmendist ,  siis võiks meie arvates  teda n im e­
tada  v. apicoanter ior’iks *. Vahel suubub nimetatud veeni intra- 
segmentaa lne  subpleuraalsel t  paiknev v. apicalis superficialis +, 
mis toob verd apikaalsegmendi  mediaalsest  osast.  R. anter ior 
(v. ventra l is  [2], a lumine veen [3], eesmine segmentaalveen [4, 5, 
9, 10], eesmine veen [6, 7, 8, 11, 18], eesmine mediaalne veen [12], 
v. vent ra l is  superior [13], v. pectoralis [14], r. inferior [15], keskmine 
r innakuveen [17], eesmine sagara tevahel ine  tüvi [17]) asub eesmise 
segmendi bronhist  allpool. Tal võib er is tada in t rasegmentaalse t  
osa, mis asub eesmise segmendi  subsegment ide vahel ja inter- 
lobaarset  osa, mis toob verd inter lobaarpinnal t  ja sageli  annab 
harus id  ka kesksagarasse.  Par s  in t rasegmenta l is  ja pars  interloba- 
ris  ei tarvi tse  alati suubuda ühisesse veenitüvesse,  Nii näi teks võib 
r. an te r io r’i in t ra segmen taa lne  osa vahel suubuda ühisesse tüvesse 
r. pos ter ior’iga, kus juures  in ter lobaarne osa suubub vahetul t  üle­
misse kopsuveeni.  See näi tab,  et kopsu segmendiveenide k i r je lda­
misel ja n imetus te andmisel  tuleks lähtuda nende hargnemispii r-  
konnast ,  mi tte sellest,  kuhu nad suubuvad,  kuna see on väga 
varieeruv.  R. posterior (v. dorsali s [2], tagumine segmentaa lne  veen 
[4, 5, 9, 10], tagumine t ipuveen [11], tagumine la teraa lne  veen [12], 
r. dorsalis  v. apicalis superioris [13], v. apicalis et axi llaris [14], 
v. descendens  [16], venoosse tüve põikijätk [17], t ipmine- tagumine 
veen [18], tagumine sagara tevahel ine  tüvi [19]) on ü la sag a ra  tu g e ­
vaim ja kõige lateraa lsemal  asetsev veen. Ta annab tüüpilistel  ju h ­
tudel in t rasegmen taalsed harud apikaalsegment i  (r. apicalis pro­
fundus  *) ja tagumisse  segment i  (r. pos ter io r*) .  Vi imane haru 
kogub verd ka tagumise  segmendi inter lobaarpinnal t  ja sageli  
a l a sag a ra  apikaalsegmendis t .  R. pos ter ior i  in tersegmentaalsed 
harud jäävad segmentum apicale ja pos ter ius’e vahele (r. apico- 
posterior *) n ing segmentum anter ius 'e  ja pos ter ius’e vahele 
(r. an teropos ter io r*) .  R. ante ropos ter io r*  võib tuua verd ka api ­
kaalsegmendi  la teraalses t  a lumises t osast .  Seega kogub r. pos te­
rior verd tagumises t  segmendist  täielikult,  suuremast  osas t  apikaal- 
segmendis t  (välja arvatud eesmise segmendiga  piirnev osa) ja kui 
ei esine r. apicalis superficialis *, siis ka apikaalsegmendi m ed iaa l ­
sest  osast.  Arvestades r. posterior ' i  hargnemispi i rkonda oleks teda 
meie arvates  õigem nimetada v. apicoposterior ' iks *. P arema kopsu 
ke sksagaras  on 2 segmendiveeni : r. lateralis (v. lateral is  [2, 18], 
alumine segmendiveen [4], la teraalne seg m en taarne  veen [10], tagu- 
mine-mediaalne veen [12], v. costalis [14], r. interlobaris [15], v. inter- 
lobaris [16], tagumine või alumine süva ikardiaalveen [17] ja r. media- 
lis (v. medial is  [2, 18], ülemine segmendiveen [4], mediaalne  seg ­
m en taa lne  veen [10], eesmine-mediaalne v ee n [12], v. par amedias t ina-
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lis [14], r. mediast inalis  [15], v. rnediastinalis [16], seesmine eesmine 
subpleuraalne kardiaalveen [17], mis suubuvad kas  ühise tüvena või 
eraldi ülemisse kopsuveeni.  V. *medialis on taval isel t  nõrgemini  a r e ­
nenud ning asub kopsu mediaalsel  pinnal kogudes  verd mediaalsest  
segmendist .  V. *lateralis on tugevam ja annab in t rasegmen taa lsed 
harud lateraalsesse segment i ja in tersegmentaalsed harud late- 
raalse ja mediaalse segmendi  vahele. Mediaalse segmendi  tu g e ­
vama arengu korral  lähtub pars  in tersegmental is  kas ainult  v. 
media l i s ’est või nii v. medial i s’est kui ka v. la tera l i s ’est. Vahel  
võivad v. la tera l i s ’e ja v. media l i s ’e intra- ja in t rasegmentaalsed 
osad jääda  ühinemata ja suubuda 4 iseseisva haruna ülemisse kop­
suveeni.
Erinevalt  ü las ag a ra  veenidest  toovad a la saga ra  veenid verd 
põhiliselt ühe, vas tava  segmendi  pi irkonnast ,  andes ainul t  nõrku 
külgharus id naabersegmentidesse .  Sel lepäras t  võiks meie arvates  
a l asagara  veenide nimed olla identsed vas tava  segmendi  nimega,  
millest ta põhiliselt  toob verd.
R. apicalis (v. c ranial is  [2], t ipmise segmendi  veen [4], t ipuveen 
[7], ülemine segmentaa lne  veen [10], tag umine tsooni- või segmen­
diveen [11], v. apicalis inferior [13], v. apicohorizontal is  [14], t runcus  
posterior [16], tagumine horisontaalne tüvi [17], tagumine tsooni- 
veen [18] kulgeb in t ra segmentaalse l t  ja hargneb põhiliselt  apikaal- 
segmendis andes  in tersegmentaalse  haru apikaalsegmendi  ja 
basaalsegment ide  vahele. Mediaalses t  segmendis t  toovad verd rr. 
mediales — mitu väikest  veeniharu,  mis suubuvad alumisse kopsu­
veeni. R. basal is  anter ior asub samanimel isest  segmendibronhis t  
tagapool  ja annab in tersegmentaalse  haru  r. an te ro la te ra l i se  * 
eesmise ja la teraa lse  segmendi vahele. V. basal is  lateral is * kulgeb 
enamasti  in tersegmentaalse l t  la teraa lse ja tagumise  basaalseg- 
mendi  vahel kogudes  verd la teraa lsest  basaa lsegmend is t  n ing osa­
liselt ka tagumises t  basaalsegmendis t .  Nimetatud veen võib lähtuda 
ühisest  tüvest  kas v. *basalis anter ior’i või poster ior’iga. Lateraalse 
basaalsegmendi  tugeva arengu korral  asub v. basal is  lateralis 
in t rasegmentaalse l t  lateraalse basaalsegmend i  subsegment ide 
vahel. V. basalis  posterior * on tugevaim a la sag a ra  segmendiveen 
ja hargneb in t rasegmen taa rse l t  tagumises  basaalsegmend is  andes  
in tersegmentaalseid  harus id  tagumise  ja lateraa lse  segmendi  
vahele. Eesmine,  la teraa lne  ja tagumine basaalveen * annavad  pee­
neid in tersegmentaale id  harus id  apikaalsegment i  ja ka med iaa l ­
sesse basaalsegment i .  Subapikaalse segmendi  olemasolu 
puhul kulgeb temast  allpool v. subapical is *.
Kokkuvõtteks võiks öelda, et k i r janduses  esinev veenide nomen­
klatuur  on äärmisel t  kirju. P. N. A.-s antud veenide nimetused on 
aga kohati ebatäpsed,  kuna nad ei arves ta veenide intersegmen- 
taalse t (bronhidest  ja arteri tes t er inevat ) paigutust .
* T ärn ig a  v a ru s ta tu d  term in id  on au to ri poolt so o v ita tu d  ja  ei ole o fit­
s iaalsed .
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Joon is 1. In im ese parem a kopsu veenide ja  b ronh ide  korro- 
sio o n p rep araa t: 1 — v. p u lm onalis superio r; 2 — v. pulm o- 
na lis  inferior; 3 — v. ap icoposterio r; 4 — v. ap icoan terio r; 
5 — v. a n te rio r; 6 — k esk sag ara  veen.
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О ВЗАИМООТНОШЕНИИ ВЕН ПРАВОГО ЛЕГКОГО  
С БРОНХОПУЛЬМОНАЛЬНЫМИ СЕГМЕНТАМИ
А. Лийгант
Р е з ю м е
На 50-и коррозионных препаратах легких человека изучалась 
связь легочных вен с бронхопульмональньши единицами. Было 
выяснено, что названия легочных вен, приведенные в М еж дуна­
родной анатомической номенклатуре,  не учитывают отличие 
интерсегментарного хода вен от хода бронхов и артерий 
и поэтому являются частично неточными.
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ÜBER DIE VERHÄLTNISSE DER LUNGENVENEN UND DER 
BRONCHOPULMONALSEGMENTE IN DER RECHTEN 
LUNGE DES MENSCHEN
A. Liigant
Z u s a m m e n f a s s u n g
In dieser Arbeit werden die archi tektonischen Verhäl tnisse der 
Lungenvenen des Menschen im Zusam m enhang  mit L ung enseg­
menten nach 50. Korros ionspräpara ten  geschildert.  Der Verfasser  
ist der Meinung, daß die Terminologie der Lungenvenen nach der 
in ternationalen Par iser  anatomischen Nomenklatur nicht ganz 
zutreffend ist, weil sie nicht in E r w ä g u n g  zieht, daß die Lun gen­
venen einen von den Bronchen und Arterien wesent lich abweichen­
den in tersegmentalen Verlauf haben.
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VÕRDLEVAID ANDMEID KOPSUDE MAHUST,  
MAHUTAVUSEST JA NENDE NORMVÄÄRTUSTEST
E. Vasar
Füsio loog ia  ka teed er
Inspiiriumi ja ekspiiriumi rütmi lise vaheldumisega t ag at akse  
kopsude pidev ventilatsioon, mis on seotud kopsude mahu  m u u tu s ­
tega.  Kopsude mahu kvant itat iivseks  i seloomustamiseks  k a s u ta ­
takse spi romeetriat  ja spi rograafiat .  Es imesena rakend as  spiro- 
meetri t  kopsude mahu  mää ramiseks  Hutchinson [1], kellelt pär ineb 
ka kopsumahtude esialgne  klassi fikatsioon (joon. 1). Ta er is tas  
h ingamisõhku (breathing ai r) ,  reservõhku (reserve air) ja täiend- 
õhku (complemental  ai r) ,  millede summa annab kopsude elulise 
mahutavu se  e. v i taa lkapats i teedi  (vital capaci ty) .  Maksimaa lse  
ekspiiriumi järel  kopsudesse j ä änud  õhu hulka nimetat i  j ä ä k - 
в. residuaalõhuks (residual  ai r) .  Hingamisõhu,  reservõhu,  täiend- 
õhu ja v itaa lkapats i teedi  ruumalal ised  vää r tused  olid Hutchinsoni  
järgi  vas t ava l t  500 ml, 1600 ml, 1600 ml ja 3700 ml. Es imesed an d ­
med res iduaalõhu mahu kohta pär inevad Harless il t  [2] ja Grehan- 
tilt [3], kelle järgi  residuaalõhu ruumala  on 1200— 1700 ml piires. 
Need terminid ja arvulised andmed hakkasid  f igureerima kogu m a a ­
ilma füsioloogia-alases k i r janduses  [4—20], kaa sa  arvatud viimasel 
ajal i lmunud kodumaine füsioloogia õppekirjandus [21—25].
Vi taalkapats iteedi  üksikute komponent ide suhtelisi  vää r tus i  kor­
rigeeris es imesena Christ ie [26]. Tema järgi  moodustas id  kopsude 
to taa lkapats i teedist  täiendõhk 55—62%, hingamisõhk 10%, reserv- 
õhk 16—20% ja residuaalõhk 22—27%, mida kinni tavad ka teiste 
autori te poolt saadud  andmed [27, 28].
Kuna Hutchinsoni  poolt antud termini te kõrvale oli tekkinud 
veel teisi nimetusi  ühtede ja samade kopsumahtude kohta, siis võeti 
1950. aas ta l  rühma ameerika füsioloogide poolt kasutusele  ühtne 
terminoloogia kopsumahtude  tähis tamiseks [29—31]. «Öhk» asendat i  
adekvaatsema mõistega «maht»,  kus juures  püüti  anda igale mahule  
funkts ionaalne tähendus .  Kahe või enama mahu  summat  n im et a­
takse mahu tavuseks  e. kapatsi teediks.  Uue terminoloogia kohaselt
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er is tatakse kopsude nelja primaarse t  mahtu ja nelja mahutavust  
(joon. 1).
Ohtse terminoloogia kasutuselevõtmisega on korr igeeri tud 
ka kopsude mahtude  ja mahu tavus te  ruumalal is i  väärtus i .  Võrrel ­
des varasemate  andmetega on suurenenud vitaalkapats iteedi  v ä ä r ­
tused ning oluliselt on muutunud ekspiratoorse ja inspi ratoorse
Joon. 1. K opsude m ahu ja  m ah u tav u se  te rm in ite  skeem . K opsum ahu suh te lised  
v ää rtu sed  on an tu d  p ro tsen tid es kopsude to ta a lk a p a ts ite e d is t.
reservmahu suhe. Kui vi imane a lates  Hutchinsonis t  oli 1:1, siis 
käesoleva aja uurimuste  põhjal on see 1:2 või isegi enam [30—37]. 
Meie kodumaises  k i rjanduses  on uut h ingamise  füsioloogia a last  
terminoloogiat  kasu ta tud  ja käs it letud a inul t  mõnede autori te 
poolt [38—41], kusjuures  osa autoreid [38] esitab kopsumahtude 
suhtelised vää r tused  vananenud  andmete põhjal.
Oluliseks probleemiks on kopsumahtude ja -mahutavuste norm­
väärtused,  mi llega võrreldakse konkreetsel määramisel  saadud 
tulemusi Normväär tus te  leidmiseks kasuta takse  mi tmesuguseid 
valemeid ja tabeleid, millest  enamik võimaldab saada ainult  v i t aa l ­
kapats iteedi  normväärtusi .  Vi taalkapatsi teedi  üksikute komponen-
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tide, s. о. h ingamismahu,  inspi ratoorse ja ekspi ra toorse reservmahu 
normväär tused on toodud ainul t  Agapovi  [42] poolt koostatud tabe- 
iites, kus juures  ta kasutab vananenu d terminoloogiat  n ing annab 
täiendõhu ja reservöhu (vastaval t  inspi ratoorse ja ekspi ratoorse 
reservmahu) võrdsete suurustena.  Osa autoreid lähtuvad vi taaika- 
patsi teedi  norm vää r tus te  leidmisel soost, east  ja kehapikkusest  
[43, 44], osa kehakaalus t,  kehapikkuses t ja soost [45, 46]. Mõned 
autorid võtavad vi taalkapats i teedi  normväär tu se  leidmisel aluseks 
kehapindala või põhiainevahetuse s tandardi ,  mille korru tavad te a ­
tud konstandiga  [47— 51].
Lähtudes vi taa lkapats i teedi  no rm vää r tu s te  leidmise viiside m i t ­
mekesisuses t  oli käesoleva töö eesmärgiks  võrrelda mi tmesuguste  
no rm väär tus te  adekvaatsus t  konkreetsetel  määramis te l  saadu d kesk­
mis te  tu lemustega  ning ise loomustada  vi taalkapatsi teedi  üksikute 
komponentide mahul isi  vahekordi.
Metoodika.
Vaat lusalus teks  olid üliõpilased 19.—30. eluaastani,  neist mehi 
145 ja naisi 364. Vaat lusaluste l  mõõdeti  kehapikkus (cm) ja k e h a ­
kaal  (kg) ,  mille põhjal  leiti kehapindala  Du Bois’ nomogrammi 
j ä rg i  ja põhiainevahetuse s t andar d  (PAVät) Harr is -Benedict i  ta be ­
lite alusel. Spi romeetr iga (Hutchinsoni tüüpi) määra t i  kopsude 
vi taa lkapats i tee t  (VK) kolmel korral ,  mi llest  võeti arvesse kõige 
suurem väärtus .  VK üksikute komponentide,  s. o. h i ngamismahu  
(HM) ,  ekspi ra toorse reservmahu (ERM) ja inspi ratoorse re serv­
mahu (IRM) m ääram ine  toimus meie poolt modifi tseeri tud mee to ­
dil. Spiromeeter täideti  eelnevalt  a tmosfäär iõhuga 4—5 1 ulatuses  
nii, et taval ise ekspiiriumi tasemelt  a lus ta tud hingamise  puhul spi- 
romeetrisse oli võimal ik soori tada maks imaalne  inspi ir ium ja eks- 
piirium. HM määramiseks  h ingas  vaat lusa lune t ihedal t näole a s e ­
tatud maski  kaudu taval ises rahuolekus  4—5 korda spi romeetrisse 
sisse ja välja.  Seejärel  soori tas vaat lusa lune maksimaa lse  inspii- 
riumi ja ekspiiriumi. Spiromeetri  skaala l t  loeti nä idud tavalise ning 
mak simaa lse  inspiiriumi ja ekspiiriumi puhul,  kus juures saadi  4 
arvu. Vi imaste alusel arvuta t i  va s tavad mahud  ja mahutavused.  
Osas  vaat lus tes  regist reeri ti  v i taalkapats i tee t  ja selle komponendid  
mi ll imeetripaberi le vas tava  regist reerimise seadme abil Saadud  
spi rogrammidel  mõõdeti  kopsude mahud ja mahutavused 50 ml 
täpsusega.  Vaat lus te  ajal  mõõdeti  spi romeetris  oleva õhu tem pe ­
ra tuur  ja a tmosfääri rõhk,  et a rvutada  mahu d ümber BTSP t ingi ­
mustele.  Vaatlused tehti katseisiku seistes.
Vaa t lusandmed kanti  koondtabel itesse eraldi  meeste ja naiste 
kohta. Saadud andmed töötati  läbi statistil iselt ,  kus juures  a r v u ­
tati ar itmeeti line keskmine (x), ar itmeetl ise keskmise v iga (rnxi, 
s t anda rdhä lve  (a) n ing saadud keskmiste tulemuste ja nende er i ­
nevuste usa ldatavus  [51].
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Vaatlustulemuste analüüs ja arutelu.
Vaat lus tu lemused analüüsi ti  eraldi meeste ja naiste kohta, et 
arvestada soolisi i seärasusi .  Viimaseid on arvesse võetud v i t aa l ­
kapatsiteedi normväär tus te  leidmisel pal jude autori te poolt [43, 44, 
47; 51, 53; 60]. Nii mees- kui ka naisvaa t lusa lused  grupeeri ti  keha­
pikkuse järgi  5 rühma,  kus juures iga rühma diapasoon oli 5 cm. 
Taolisel rühmitamisel tugineti  andmetele  [53, 61], mille järgi  v i taa l ­
kapatsiteedi väär tused  on võrdelises sõltuvuses kehapikkusest.  See­
tõttu kasuta takse  kehapikkust  v i taalkapatsi teedi  normvää r tus te  
leidmiseks kas vahetul t  [47, 54, 62, 63] või koos teiste ant ropomeet- 
riliste nä i t a ja tega  [43, 45, 46, 56—60].
Vaat lus tu lemuste  stati st i l ine analüüs  on es itatud meeste ja 
naiste kohta vas taval t  tabelis 1 ja 2. Eal ised iseärasused käesoie- 
vas  töös arvesse ei tule, sest kõik vaa t l us rü hm ad on peaaegu ühe­
suguse keskmise vanusega (p >0 ,05 ) .  Kuna VK norm vää r tus te  
leidmiseks kasuta takse  rea autori te poolt kehakaalu  [55, 63] ja keha­
pindala [47, 62, 63], siis on tabeli tes toodud andmed ka kehakaalu 
ja kehapindala  kohta.  Kopsude mahud ja mahu tavused  on antud 
BTPS (kehatemperatuur,  ümbri tsev rõhk, kül las tatus  veeauruga)  
t ingimustes,  mis iseloomustab kõige lähemalt  kopsumahtude fak­
tilisi suurusi.  Ka rahvusvahel ise  kokkuleppe kohaselt  antakse  kop­
sude mahud ja mahutavused  BTPS t ingimustes  [30, 36, 38]. BTPS  
t ingimustes väl jendatud mahud on võrreldavad,  sest rõhu er ine­
vused ei etenda olulist osa [30]. Meie poolt saadud  vi taalkapats i -  
teetide keskmised vää r tused nii meestel  kui ka naistel  on iga j ä r g ­
mise vaa t lusrühma suhtes usa ldusvää rse l t  er inevad (p<0,05) .
VK normvää r tus te  leidmise võimalusi  on kaugelt  üle kahe­
kümne. Antud töös saadud VK keskmisi suurusi  vaa t lu srü hmade 
kaupa võrreldi 10 autori järgi  leitud VK normväär tu s tega  [42, 43, 
44, 45, 47, 48, 49, 51, 53, 60]. Võrdlevad andmed on esi tatud tabel is  
3. Eri autori te järgi  leitud VK norm vää r tused  on võrdlemisi  var i ­
eeruvad vaa ta m a ta  ühesugustele lähteandmetele.  Kõige lähedase­
mad  meie poolt saadud  VK suurustele on Milleri  jt. [57] järgi  lei­
tud VK normväär tused,  eriti na isvaa t lusa lus te  osas, väl ja arvatud 
V rühm,  kus erinevus on + 2 6 0  ml. Meesvaat lusa lus te  puhul ühtib
I rühma VK suurus , I I— IV rühmas on er inevus + 300  kuni 350 ml 
ja V rühmas + 5 0 0  ml. Miller jt. kasutavad VK norm vää r tu s te  leid­
miseks valemeid,  kus on arves ta tud vaat lusa lus te  sugu, kehapikkust 
sent imeetri tes (cm) ja vanust  aas ta tes  (a):
VKnaised=  (0,052 - c m - 4 , 8 5 )  - [1 — (0,00195) • (a —20)],
VKmehed =  (0,053 • cm — 4,15) •[ 1 -  (0,00540) ■ (a —20)].
Neid valemeid soovi tavad kasut ada  VK norm vää r tus te  leidmiseks 
Išhanov ja B ag d asa r j an  [65], kes oma uur imuste pohjal märgivad,  
et er inevus võrreldes faktiliste andmetega oli ainul t  8%.
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I 166— 170 19 X 21,1 167,3 64,0 1,62 645 1320 2695 3340 4650
± m x 0,6 0,5 0,8 0,01 22 47 84 89 105
± o 2,4 2,3 3,5 0,04 94 210 365 390 470
II' 171 — 175 36 X 22,2 173,4 71,1 1,74 635 1610 3055 3690 5300
± m ~ 0,5 0,3 1,2 0,01 13 40 64 67 75
± o 3,2 1,6 7,2 0,07 78 236 396 400 450
III 176— 180 50 X 21,1 178,0 74,1 1,82 665 1580 3355 4020 5600
± m - 0,3 0,2 1,0 0,01 15 48 59 67 80
± o 2,2 1,5 6,8 0,07 103 335 415 470 550
IV 181 — 185 26 X 21,5 182,9 78,4 1,90 720 1720 3460 4180 5900
± m x- 0,6 0,3 1,4 0,01 21 55 87 105 110
± o 2,8 1,3 7,2 0,05 100 275 435 525 550
V 186— 190 14 X 21,5 187,5 82,0 1,97 730 1750 3820 4550 6300
± m x 0,8 0,6 1,9 0,02 24 84 100 105 115
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I 151 — 155 15 X 22,2 153,7 52,0 1,39 480 970 1800 2280 3250
± m - 0,9 0,3 1,4 0,02 17 60 56 63 70
± a 3,3 1,3 5,2 0,06 65 220 210 235 265
II 156— 160 72 X 21,5 158,4 55.3 1,46 510 990 1970 2480 3470
± m x 0,3 0,2 0,7 0,007 0 25 27 30 37
±cr 2,6 1,6 5,6 0,06 80 210 230 250 315
III 161 — 165 154 X 21,6 163,3 59,7 1,52 540 1040 2130 2G70 3710
± m * 0,2 0,1 0,4 0,005 6 14 20 21 22
± 0 2,9 1,3 5,7 0,07 85 205 280 2:5 310
IV 160— 170 09 X 21,2 167,9 62,7 1,60 560 1100 2300 2860 3960
± m x 0,3 0,1 0,5 0,006 9 21 28 31 35
± ü 2,6 1,4 5,2 0,06 90 210 280 310 350
V 171 — 175 24 X 21,0 173,2 67,7 1,69 590 1230 2540 3130 4360
± m x 0,5 0,4 0,9 0,01 17 42 47 46 48
± 0 2,4 2,2 4,4 0,05 85 200 225 220 230
T a b e l  3
Keskmise faktilise vitaalkapatsiteedi võrdlus eri autorite järgi leitud vitaalkapatsiteedi norm väärtlustega
Rühina
nr.
Fak tiline  
V K ht i>s 
(ml)












M edved ie- 





Z ja tju -
škov
1965
T3 I 4650 3480 4050 3770 4220 4220 4260 4700 4420 4260 4220
II 5300 3780 4 350 4050 4510 4370 4560 5000 4720 4550 4370
cu III 5600 4080 4550 4200 4730 4500 4760 5300 4940 4760 4500
£ IV 5900 4380 4750 4400 4940 4620 5000 5550 5180 4990 4620
V 6300 4680 4950 4590 5350 4740 5200 5800 5470 5120 4740
43
a> I 3250 2300 2780 2700 2820 2970 3050 3150 3050 3050 3000
tfl II 3470 2560 2920 2870 3050 3060 3150 3400 3150 3150 3100
K! III 3710 2760 3040 2950 3360 3150 3250 3600 3250 3240 3200
IV 3960 2960 3200 3060 3530 3250 3300 3850 3360 3360 3300
V 4360 3160 3380 3180 3780 3550 3500 4100 3500 3500 3400
ю
Meie vaatlus tu lemuste  analüüs näitab,  et VK normvää r tus te  
leidmisel ei saa kasu tada  kõigi jaoks ühesugust  kindlat  valemit või 
konstanti .  Vaja on di ferentseerida VK normeerimist .  Joonistel  2 
(mehed) ja 3 (naised) on toodud kehapikkuse,  kehakaalu,  kehapin-
f к Щ /V у
Jo on . 2. K ehapinna, k ehakaalu  ja  v ita a lk a p a ts itee d i m uu tuste  dünaam ika  sõ ltu ­
v a lt kehapikkuse m u u tu ses t m eestel koos v ita a lk a p a ts itee d i üksikute kom ponen­
tide  su h te lis te  v ä ä r tu s te  d iag ram m ig a .
A bstsissil — kehapikkuse keskm ised v ä ä rtu se d  ig a  v a a tlu srü h m a  (I, II, III , IV, 
V ) kohta. O rd in aad il — m u u tu s te  u la tu s % -des v õ rre ldes I v a a tlu s rü h m ag a .
1 — kehapikkuse m u u tu ste  dünaam ika, 2 — kehapinna m u u tu s te  d ü n aam ika, 
3 —- k ehakaalu  m u u tu ste  dün aam ik a , 4 — v ita a lk ap a ts iteed i m u u tu ste  d ü n a a ­
m ika. D iagram rnil: VK — v ita a lk a p a ts itee t, ERM  — ek sp ira to o rn e  reserv m ah t, 
IRM  — in sp ira to o rn e  reserv m ah t, HM  — h in g am ism ah t, IK — in sp ira to o rn e  
k ap atsitee t; p ro tsen tu aa lsed  v ä ä rtu se d  on an tu d  v ita a lk a p a ts ite e d is t.
ala ja v i taalkapats iteedi  muutus te  dünaamika %-des I vaa t lu srü hm a 
suhtes.  Kõverate võrdlemisel selgub,  et VK muutus te  ulatus  sõltub 
kõige enam kehakaalu muutuses t.  Seega ei saa nõustuda autor i ­
tega [66], kes peavad kehakaalu ebapüsivaks  faktoriks_ VK no rm ­
väär tus te  leidmise seisukohalt .  Kõige sagedamini  võetakse VK 
normväär tus te  leidmisel aluseks kehapikkus [43, 44, 47, 54, 56, 57,
22
60, 62]. See eeldab, et VK on võrdelises sõl tuvuses  kehapikkusega.  
Et meie vaat lusa lused on grupeeri tud  kehapikkuse järgi ,  siis võ r­
delise sõl tuvuse puhul peaks VK muutus te  kõver ühtima kehapik­
kuse muutus te  kõveraga.  Antud tööst selgub, et mida suuremaks  
muutub kehapikkus,  seda suurem erinevus i lmneb VK suhtelistes 
väär tus tes .  Ülevaate mi tmesugus te  ant ropomeetri l i ste näi ta ja te
J J! /// n  V
Joon . 3. K ehap inna , kehak aa lu  ja  v itaa lk ap a ts iteed i m u u tu ste  dün aam ik a  sõ ltu ­
v a lt kehapikkuse m u u tu ses t n a is te l koos v ita a lk a p a ts ite e d i üksikute k o m ponen­
tide  suh te lis te  v ä ä r tu s te  d iag ram m ig a . T äh istused  sam ad  m is joon isel 2.
muutus te  u la tuses t  ja kas ut a t avate  konstant ide  muut likkusest  
annab tabel 4. Kui kehapikkus  V vaa t lus rü hmas  võrreldes  I-ga su u ­
reneb meestel  12,0% ja naistel  12,5%, siis VK suureneb vas t aval t  
36,2% ning 34,2%. Toodust järeldub,  et 1 cm kehapikkusele vas tav  
VK osa (ml/cm) pole kõigis vaa t lu srü hm ades  ühesugune. Meestel  
kasvab see näi ta ja  27,5 kuni 33,5, s. o. 22%,  naistel  21,0 kuni 25,2 
ehk 20%.
VK norm vää r tus te  leidmisel kasuta takse  1 m 2 kehapinna kohta 
tulevat  VK osa, mis Westi  [47] järgi  on meestel  2500 ja naistel
23
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T a b e l  4
Vitaalkapatsiteedi sõltuvus kehapikkusest, kehakaalust, kehapindalast ja 
põhiainevahetuse standardist (P A V S,)  m eestel ja naistel
Rühm a
nr.











ml/'m2 PA V S, VK Ka tipi indeksPA V 3,
T3 1 4650 167,3 27,5 64.0 73,0 1,62 2850 1640 2,83 2,31<D 
t r~* II 5300 173,4 30,5 71,1 74,5 1,74 3050 1750 3,03 2,35
<V III 5600 178.0 31,5 74,1 75,0 1,82 3070 1830 3,05 2,33
IV 5900 182,9 32,5 78,4 75,5 1,90 3100 1920 3,07 2,33
V 0300 187,5 33,5 82,0 76,5 1,97 3200 1990 3,15 2,33
E rinevus %
I ia V 36,2 12,0 22,0 31,0 4,2 21,6 12,2 21,3 11,0
vahel
aj I 3250 153,7 21,0 52,0 62,0 1,39 2330 1330 2,45 2,20
(Л II 3470 158,4 22,0 55,3 02,5 1,46 2370 1370 2,53 2,20
03 III 3710 163,3 22,7 59,7 02,5 1,52 2450 1410 2,63 2,23
IV 3960 167,9 23,5 62,7 63,0 1.60 2480 1460 2,71 2,22
V •1360 173,2 25,2 67,7 63,5 l,ö9 2580 1520 2,87 2,25
E rinevus %
I ia V 34,2 12,5 20,0 30,2 2,2 21,6 11,1 14,3 17,4
vahel
2000 m l/m 2. Na gu tabelist  nähtub,  pole see konstant  püsiva v ä ä r ­
tusega.  Kehapindala muutus  I ja V rühma vahel on mõlema soo 
es indajatel  21,6%, ml /m2 väär tused  er inevad aga 11,1 kuni 12,2%. 
Analoogi line pilt on PAVs(t põhjal lei tavate VK normväär tus te  
puhul. Anthony [48] soovitab VK normväär tuse  leidmiseks korru­
tada  PAVgit meestel 2,3 ja naistel  2,1-ga, Medvedjev [49] va s tava l t  
2,6 ja 2,3-ga n ing Zislin [i51 ] 2,7 ja 2,3-ga. Meie poolt uuri tud mees- 
vaatlusaluste l  on PAV^ erinevus I ja V rühma vahel 21,3%, 
VK/PAVst erineb aga  11% võrra,  naisvaat lusa lus te l  on vas tavad 
muutused 14,3% ja 17,4%. Seega pole põhjendatud kindla kons- 
tandi  kasutamine VK normvää r tus te  leidmiseks PAV^ alusel. Eel ­
toodust  selgub, miks kindlate konstantide alusel leitud VK no rm ­
vää r tu sed  er inevad meie poolt saadud VK keskmistest  väär tus tes t ,  
sest  ühe faktori muutumise  kõrval pole arves ta tud teise faktori 
muutusega.
Vi taalkapats iteedi (ml) ja kehakaalu  (kg) suhet (ml/kg) n im e­
ta takse vi taal indeksiks [38]. Nagu meie andmed näi tavad,  on vita a 1 
indeksi väär tused kõige vähem erinevad.  Kui kehakaalu erinevus
I ja V vaa t lu srü hma vahel on üle 30%,  siis v itaal indeksid er ine­
vad naistel  ainult  2,2% ja meestel  4,2%)■ Siit järeldub,  et vi taalin- 
deksi korrutamisel  kehakaaluga võib saada VK normväär tusele  
kõige lähema tulemuse.  Seejuures tuleb arves tada  kehapikkust,  mis 
võimaldab m äär a ta  Kaupi indeksi [69]. Vi imane kujutab  endast  
kehakaalu (g) ja kehapikkuse (cm) ruudu jagat ist ,  olles n o rm aa l ­
selt 2,3 piires. Seda kinnitavad ka töös saadud tulemused:  Kaupi 
indeks on naistel  2,20—2,25 ja meestel  2,31—2,35. Kaupi indeks 
iseloomustab inimese konst i tuts ionaalseid omadusi.  Kui kehakaal  
suureneb passi ivse koe, eeskät t  rasvkoe arvel, siis suureneb ka 
Kaupi indeks. Vi imast tuleb kasutada  parandusfaktor ina  VK no rm ­
väär tuse  leidmisel vitaal indeksi  (ml/kg) kaudu juhul,  kui faktiline 
Kaupi indeks ületab naistel 2,25 ja meestel  2,35. VK normvää r tus te  
leidmiseks korruta takse  vaa t lusa luse  kehakaal  vas tava  kehapikkuse 
rühma vi taal indeksiga (ml /kg),  j agatakse  faktilise Kaupi indek­
siga ja korruta takse  antud rühma s t andard  Kaupi indeksiga 
(tabel 4). Kui faktiline Kaupi indeks vas tab  standardile,  siis VK 
normvää r tuse  leidmiseks korruta takse  kehakaal  vas tava  rühma 
vitaal indeksiga.  VK no rmvää r tuse  leidmine vi taal indeksi  ja Kaupi 
indeksi kaudu annab meie arvates  võrdlemisi  objektiivseid tu le­
musi,  kus juures  on arves ta tud soo, ea, kehapikkuse,  kehakaalu  ja 
konst i tuts ionaalsete i seärasus tega .  Toodud seisukoha kinnituseks  
võrdlesime meie poolt soovi tatava VK normvää r tuse  leidmise viisi 
adekvaatsus t  Išhanovi ja Bag dasa r j an i  [65] poolt saadud an d m e­
tega.  Nad määras id  VK 99 sportlasel ,  kelle keskmine vanus  oli 
23,55 aastat ,  keskmine kehapikkus 170,77 cm, keskmine kehakaal  
75,13 kg ja keskmine faktiline VK BTSP t ingimustes  5280 ml. 
Tabeli 4 järgi  kuulub antud rühm meesvaat lusa lus te  II rühma,  kus 
vi taal indeks  on 74,5 ml /kg ja s t anda rd ne  Kaupi indeks 2,35. Kesk­
mine faktiline Kaupi indeks on 2,57. Tehes vas tavad  arvutused,  
saa me 99 sport lase VK keskmiseks normväär tuseks  5110 ml. Er ine­
vus faktilise mää ramise  tulemuses t  (5280 ml) on ainul t  3%.
VK üksikute komponentide,  s. о. HM, ERM ja IRM n o rm v ää r ­
tuste leidmiseks analüüsi ti  n imeta tud mahtude suurus i ja nende 
protsentuaalse id  väärtusi  VK-st. Arvulised andmed on toodud t abe ­
lites 1 ja 2, protsentuaalsed vää r tu sed  tabelis 5 n ing diagrammi-
T a b e l  5
H ingam ism aht (H M ), ekspiratoorne reservm aht (E R M ), inspiratoorne  
reservmaht (IR M ) ja inspiratoorne kapatsiteet (IK ) %-des vitaalkapatsiteedist 




HM  % -des 
V K -st
ERM  % -des 
V K -st
IRM  % -des 
V K -st
IK % -des 
VK -st
M N M N M N M N
I 13,9 14,7 28,5 29,8 57,6 55,5 71,5 70/2
II 12,0 14,7 30,3 28,5 57,7 56,8 69,7 71,5
III 11,9 14,5 28,3 28,0 59,8 57,5 71,7 72,0
IV 12,2 14,1 29,3 27,Š 58,5 58,1 70,7 72,2
V 11,5 13,5 27,8 28,2 60,7 58,3 72,2 71,8
K eskm ine 12,3 14,3 28,4 28,3 j 59,3 57,4 71,6 71,7
dena joonistel  2 ja 3. Et eri vaa t lu srü hm ade  vahelised erinevused 
on vähemärgatavad ,  siis võib kõigil juhtudel  kasutada  kopsumah- 
tude normvää r tus te  leidmiseks nende keskmisi protsentuaalseid 
väär tus i  VK-st. Nagu tabelis 5 esi tatud andmetes t  nähtub,  ei ole 
olulisi erinevusi ka mees- ja naisvaat lus te  kopsumahtude pro tsen­
tuaalse te  näi ta ja te  vahel.  HM ja IRM osas on er inevus a inul t  2% 
piires. Kopsumahtude normväär tus te  leidmiseks tuleb VK no rm ­
väär tuses t  arvu tada  vas tava  mahu  % järgi  selle ruumala  n ing võr­
relda faktilisel määramisel  saadud tulemustega.  Meie andmed kin­
ni tavad seisukohta,  mille järgi  ERM ja IRM ruumalad  pole võ rd ­
sed. Seetõttu ei saa  Agapovi  [42] tabeli tes antud ERM (reservõhk) 
ja IRM (täiendõhk) normväär tus i  lugeda objektiivseteks ja nende 
kasutamine võib põhjus tada ekslike järe lduste tegemist .  Seega 
tuleb suhtuda kriitil iselt  Agapovi esi tatud normväär tus tesse ,  sest 




Käesolevas  töös on käsi tletud kopsude mahu  ja m ahu tavuse  
probleemi nii terminoloogi li sest  kui ka kvanti tat i ivses t  aspektist .  
V a a t am a ta  enam kui sa ja-aas tase le  uurimisperioodi le selles v a ld ­
konnas  on rohkesti  erinevaid seisukohti kopsude mah tu  ning m a h u ­
tavust  i seloomustavates  terminites,  a rvulistes  suurus tes  ja  no rm ­
vää r tus te  leidmises. Meie uur imused näitavad,  et aas ta id  või a a s ­
takümneid  tagas i  kasutuselevõetud no rm vää r tu s te  leidmise viisid 
pole rakenda tav ad  tänapäeval .  Toodust järeldub,  et aeg-a ja l t  on 
vaja  korr igeerida füsioloogilisi normväär tus i .  Olulist  osa füsioloo­
giliste normat i iv ide muutumises  e tendavad majandus l ikud  ja sot ­
s iaalsed faktorid. Elut ingimuste  paranemine,  oskuslik kehalise k a s ­
vatuse  rakendamine,  eriti kasvueas , t ingivad inimese füüsiliste 
omaduste  tä ius tumise ja antropomeetri l i ste näi ta ja te  suurenemise.  
Vi imasel  ajal on täheldatud laste ja noorukite kasvu ning  kehalise 
arengu tunduvat  kiirenemist.  Seetõttu pole käesoleval  ajal  saadud  
andmed võrre ldavad aas ta id  tagas i  saadutega .  Füsioloogi li ste 
no rm vää r tu s te  leidmisel ei saa pi i rduda mõnede üksikute an t ro po­
meetri l is te näi ta ja te  kõrvutamisega,  vaid see peab to imuma komp­
leksselt.  Objekti ivsete no rm vää r tu s te  saamiseks  on vaja  teha sü s ­
temaati li si  uurimisi  normeeri tud vaa t lusrühmades ,  kus juures tuleb 
kasu tad a  kõiki olulisi funktsionaalse id  parameetre id .
Antud töös saadud VK ja selle komponent ide keskmisi  vää r tus i  
võib soovi tada normati ividena isikute jaoks,  kes kuuluvad v a s t a ­
vasse kehapikkuse rühma ja kelle vanus  on 19—30 aas ta t .  Rea 
autori te arvates  selles ea rühm as väl ise h ingamise  nä i t a j ad  oluli­
selt ei muutu  [8, 14, 17, 18, 23, 24]. Suur tähtsus  on aga  kehakaalul  
ja konsti tu ts ionaalse l  indeksil (Kaupi  indeks).  Kehakaalu  ja 
Kaupi indeksi olulise erinevuse puhul vas tava s  kehapikkuste rü h ­
mas on ots tarbekas  VK normväär tu se  leidmiseks ka sut ada  selle 
kehapikkuste rühma vi taal indeksi t  koos s t an da rdse  ja faktilise 
Kaupi indeksiga.  VK komponent ide no rm väär tu s te  leidmiseks võib 
kasutada  töös saadud kopsumahtude % -väärtusi  VK-st.
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С Р А В Н И Т Е Л Ь Н Ы Е  Д А Н Н Ы Е  О Л Е Г О Ч Н Ы Х  ОБЪЕМАХ, 
ЕМКОСТЯХ И ИХ Д О Л Ж Н Ы Х  В Е Л И ЧИ Н А Х
Э. Васар
Р е з ю м е
В настоящей работе сравнивали должные величины легочных 
емкостей и объемов по различным авторам с фактическими вели­
чинами, полученными у 145 мужчин и 364 женщин в возрасте от 
19 до 30 лет. У испытуемых измеряли рост, вес тела, жизненную 
емкость легких ( Ж Е Л ) ,  дыхательный объем (ДО) ,  резервный 
объем выдоха (РОВы) и резервный объем вдоха (РОВ д) .  И зм е ­
ренные при комнатной температуре объемы приводили к альвео­
лярным условиям (BTPS) .  Исследования проводились в положе­
нии испытуемого стоя.
Средние величины Ж Е Л  каждой группы (по росту) сопостав­
ляли с величинами должной Ж Е Л  ( Д Ж Е Л )  по 10 авторам.  Эти 
величины Д Ж Е Л  варьируются в очень широких пределах. Мно­
жество авторов определяет Д Ж Е Л  исходя из роста, рассчитывая,  
что Д Ж Е Л  имеет прямую зависимость от роста. Нами было уста­
новлено, что самая близкая зависимость имеется между Ж Е Л  и 
весом тела. При этом имеет важное значение индекс телосложе­
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ния по Каупу [вес тела (г) : квадрат  роста (см)]. На основании 
анализа соотношений величин Ж Е Л  с антропометрическими дан ­
ными составили таблицу для определения Д Ж Е Л ,  исходя из 
пола, роста, веса тела (W) и индекса по Каупу (И к). В таблице 
приведен жизненный показатель ( Ж П ) ,  которым называют отно­
шение Ж Е Л  в миллилитрах к весу тела в килограммах (мл/кг).








Рост (см) 166— 170 171 — 175 176— 180 181 — 185 186— 190
Ж П  (мл/кг) 73,0 74,5 75,0 75,5 76,5





Рост (см) 151 — 155 156— 160 161 — 165 166— 170 171 — 175
ЖГ1 (м л/кг) 62,0 62,5 62,5 63,0 63,5
И к 2,20 2,20 2.23 2,22 2,25
Д ля  расчета Д Ж Е Л втрэ предлагаем следующую формулу:
гг w  сг п  _ W X ЖП X И к
Д Ж Ь Л BTPS- факхич. И к ’
где W — вес тела (кг),  Ж П  — жизненный показатель (по т а б ­
лице соответственно группе роста),  И к — индекс по Каупу соот­
ветствующей группы по таблице, фактич. И к — индекс по Каупу 
при конкретном случае.
Если индекс по Каупу не превышает у женщин 2,25 и у м у ж ­
чин 2,35, тогда Д Ж Е Л втрб получается при умножении веса тела 
на жизненный показатель соответствующей группы:
Д Ж Е Л втрз= ^ Х Ж П .
Д ля  расчета должных величин ДО,  РОВы и РО В д  рекомен­
дуем использовать средние величины соответствующих объемов 
в %-ах от Д Ж Е Л :  у мужчин Д О  — 12,3% , РОВы — 28,4%, 
РОВ д — 59,3% и у женщин Д О  — 14,3%, РОВы — 28,3% и 
РОВ д — 57,4%.
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VERGLEICHENDE ANGABEN VON LUNGEN VOLUMINA,  
LUNGENKAPAZITÄTEN UND IHREN SOLLWERTEN
E, Vasar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Aufgabe dieser Arbeit war  die Vergleichung der Sollwerte 
der Lungenvolumina und Lungenkapazi tä ten  (nach verschiedenen 
Autoren) mit  den faktischen Werten an 145 Männern  und 364 
Frauen im Alter von 19 bis 30 Jahren.  Bei den Probanden bes t immte 
m an  Körpergröße,  Körpergewicht,  Vi ta lkapazität  (V K ) , Atemvol- 
lumen (AV), exspi rator isches  Reservvolumen (ERV) und in sp i r a­
torisches Reservevolumen ( I R V ) . Bei Zimmertemperatur  gemessene 
Volumina wurden zur Bedingung BTPS umgerechnet .  Alle B e­
s t immungen führte man im Stehen durch.
Die Mitte lwerte VK wurden in jeder Gruppe (nach Körper­
größe)  mit  Sollwerten VK nach 10 Autoren verglichen.  Diese 
Sollwerte VK variieren in sehr breiten Grenzen.  Bei den Bes t imm­
ungen der Sollwerte VK gehen die meisten Autoren von der 
Körpergröße aus, in der Annahme, daß VK in direkter A b h ä n g ig ­
keit zur Körpergröße steht. Aus unserer  Arbeit geht hervor,  daß 
VK in hohem M aße vom Körpergewicht  abhängt .  Dabei hat  eine 
große Bedeutung der Index des Körperbaues nach Каир (Körper­
gewicht in G : Q uadr at  der Körpergröße in cm).  Auf Grun d der 
Analyse der Verhältnisse VK mit ant ropometr ischen Angaben  s te l l ­
ten wir folgende Tabelle zur Bes t immung  der Sollwerte VK 
zusammen,  ausgehend von dem Geschlecht,  der Körpergröße,  dem 
Körpergewicht  (W) und Index nach Каир (Ik).
In der Tabelle wrird der Vital index (VI) gebracht.  Der Vital index 
ist die Beziehung zwischen VK und Körpergewicht  (ml /kg).
G ruppen  nach 





K ö rp erg rö ß e
(cm) 166— 170 171 — 175 176— 180 181 — 185 186— 190
VI (m l/kg) 73,0 74,5 75,0 75,5 76,5





K ö rp erg rö ß e
(cm) 151— 155 156— 160 161 — 165 166— 170 171 — 175
VI (m l/kg) 62,0 62,5 62,5 63,0 63,5
I k 2,20 2,20 j 2,33 2,22 2,25
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Zur Berechnung der Sollwerte V K b t p s  empfehlen wir folgende 
Formel:
с  n  i  _  W X V I X I KSollwert  VK btps- laktischer I k >
wobei W — Körpergewicht  (kg),  VI — Vital index (aus der Tabelle 
entsprechend zur Gruppe) ,  IK — Index nach Каир entsprechend 
zur Gruppe (aus der Tabel le),  Fakt ischer IK — Index nach Каир 
im konkreten Fall.
Wenn der faktische IK die Werte 2,25 bei Frauen und 2,35 bei 
Männern nicht übersteigt ,  dann berechnet man die Sollwerte 
V K b t p s  nach der Formel:  Sollwert  V K b t p s  =  W x V I ,  wobei W — 
Körpergewicht  (kg),  VI — Vitalindex (aus der Tabelle 
entsprechend zur Gruppe) .
Bei der Berechnung der Sollwerte AV, ERV und IRV empfehlen 
w i r  zur Verwendung der Mitte lwerte entsprechender  Volumina in 
Prozenten von Sollwerten VK: bei M än ne rn  bildet AV — 12,3%, 
ERV — 28,4%, IRV — 59,3% und bei Frauen AV — 14,3%, ERV — 
28,3%, IRV — 57,4%.
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О ЗАВИСИМОСТИ ДЛИТЕЛЬНОСТИ АПНОЭ ОТ 
ЛЕГОЧНЫХ ОБЪЕМОВ
Э. Васар
К аф едра физиологии
При повторном апноэ характерным является увеличение дли­
тельности произвольного апноэ, проведенного через короткие 
интервалы (1, 2, 3, 4). Данных о зависимости длительности апноэ 
от легочных объемов имеется в доступной нам литературе срав ­
нительно мало. Лишь Израэль (1) сопоставил у спортсменов 
величины апноэ с величинами жизненной емкости. При этом ему 
не удалось установить выраженной связи между жизненной 
емкостью легких и увеличением длительности произвольного 
апноэ.
Целью настоящей работы было исследование зависимости 
длительности произвольного апноэ от остаточного объема и об­
щей емкости легких у мужчин и женщин.
Методика
Подопытными служили 63 мужчины и 120 женщин в возрасте 
от 19 до 30 лет. Остаточный объем легких определили при помо­
щи оксигемометрического метода (5),  а жизненную емкость лег­
ких — при помощи спирометра. Объемы и емкости легких приве­
дены к альвеолярным условиям (BTPS) .  Д л я  получения общей 
емкости легких суммировали остаточный объем и жизненную 
емкость легких. Пробы повторного произвольного апноэ при мак­
симальных выдохе и вдохе проводились по схемам Израэля (1). 
Схемы проб даны на рисунке 1. Полученные результаты обрабо­
тали статистически.
Анализ результатов работы
В таблице 1 приведены средние данные всех изучаемых пока­
зателей для мужчин и женщин при повторных экспираторном и 
инспираторном апноэ. Эти результаты показывают,  что имеется
3 A r s t i t e a d u s l i k k e  t ö i d  X X I I 33
прямая зависимость между остаточным объемом и длитель­
ностью экспираторного апноэ. Если остаточный объем легких 
у женщин составляет 79% от остаточного объема у мужчин, то 
длительность 1-ого экспираторного апноэ составляет у женщин 
79,5% от длительности апноэ у мужчин. Т акая  Закономерность 
выявлена и при инспираторном апноэ, при котором длительность 
апноэ зависит от величины общей емкости легких. Общ ая емкость 
легких у женщин составляет 69% от общей емкости у мужчин и
ПОВТОРНОЕ ЭКСПИРАТОРНОЕ АПНОЭ
Рис. 1. Схемы проведения повторных экспираторного и инспиратор- 
ного апноэ в виде спирограмм.
I, II, III  — порядковы е номера апноэ; 45"  .—  длительность интер­
валов м еж ду апноэ; Р О В д  — резервный объем  вдоха; Д О  — ды х а­
тельный объем ; РО В ы  — резервный объем вы доха; 0 0  — остаточ­
ный объем легких. С права на рисунке приведены  диаграм м ы  легоч­
ных объем ов и емкостей. К оличество воздуха в легких равняется 
при экспираторном апноэ остаточным объем ам  и  при инспираторном 
апноэ — общ ей емкости легких.
длительность инспираторного апноэ у женщин составляет 67,5% 
от длительности апноэ у мужчин. У женщин также  происходит 
увеличение длительности задержки дыхания при повторном апноэ 
в меньшей степени, чем у мужчин. Из вышеизложенного следует, 
что кроме количественных особенностей имеются и качественные 
особенности в зависимости от пола, которые могут выражаться в 
различной чувствительности и способности приспособления цент­
ральной нервной системы к накоплению углекислого газа в орга­
низме во время апноэ. Существенную роль может играть еще и 
физическая подготовка. Общая физическая нагрузка и актив-
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Т а б л и ц а  1
Сравнительные данные о зависимости длительности экспираторного и инспираторного апноэ соответственно от 
остаточного объема и общей емкости легких у мужчин и женщин
Число





И н спираторное апноэ
подопы т­ Д лительность в сек. I I I — I Д лительность в сек. I I I — I
ных I 11 III (сек.) I II III (сек.)
М ужчины 67 1630 34 42 48 14 7280 92 115 144 52
Ж енщ и­
ны 120 1290 27 33 38 11 5040 62 75 93 31
% показателей  у 
ж енщ ин от п о к аза ­
телей у мужчин 79 79,5 78,5 79,5 78,5 69 67,5 65,5 65 60
0 0  — остаточны й объем легких, О Е Л  — общ ая емкость легких, B T PS  — тем пература тела, давление окруж аю щ ей среды, 
насыщ ение водяны ми парами.
сосл
со
Т а б л и ц а  2
Статистически обработанные данные об антропометрических показателях, остаточном объеме, общей емкости легких и 







































ОО в т р з
(мл)
П Э А







I II III I II III
I 166— 170 7 X 21,7 167,7 66,7 1290 27 33 38 6020 72 96 126
±  т х 1,2 1,3 1,5 41 1 2 2 172 5 3 6
II 171— 175 19 X 22,2 173,0 68,9 1430 32 40 45 6750 85 109 136
± т х 0,7 0,4 1,1 35 2 3 2 95 8 9 11
III 176— 180 22 X 20,0 177,8 72,8 1580 33 45 51 7280 94 120 147
± т х 0,3 0,4 1,1 66 2 3 3 140 6 9 10
IV 181 — 185 11 X 22,3 182,5 79,4 1920 35 47 54 7920 105 131 155
± юх 1Д 0,5 1,1 130 3 4 4 93 7 8 7
V 186— 190 8 X 21,6 187,6 84,6 1960 36 49 57 8300 112 139 168
±  т х 1,2 0,6 2,7 96 4 7 9 190 6 8 4
>
Т а б л и ц а  3
Статистически обработанные данные об антропометрических показателях, остаточном объеме, общей емкости легких и 








































O O b t p s
(мл)
П Э А
ОЕЛ в т  p s  
(мл)





I II III I II III
I 155— 160 27 X 21,6 158,3 54,5 1200 25 31 35 4660 55 70 84
± гах 0,5 0,3 0,3 45 1 2 2 65 3 4 5
II 161— 165 49 X 21,3 163,3 59,2 1310 27 32 37 4990 62 77 91
± т х 0,3 0,2 0,7 33 1 1 1 50 3 3 4
III 166— 170 37 X 21,1 167,6 62,4 1390 29 36 44 5340 66 80 91
± т х 0,4 0,2 0,9 30 1 2 2 68 3 4 5
IV 171 — 175 7 X 21,8 172,6 68,9 1590 34 45 50 5790 73 98 125
± т х 1,0 0,6 1,4 41 2 4 4 150 6 8 9
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ность у женщин обычно меньше, чем у мужчин. Эту точку зрения- 
подтверждают данные, полученные у женщин, занимающихся 
систематически физической культурой. У них длительность апноэ 
и ее увеличение при повторном инспираторном апноэ превышают 
в значительной степени показатели мужчин, хотя остаточный 
объем и жизненная емкость легких у них являются боль­
шими.
В. связи с тем, что величины жизненной емкости легких зави­
сят от роста и веса тела, проанализировали зависимость дли­
тельности апноэ от легочных объемов по группам роста. В табли­
цах 2 и 3 изложены статистические данные соответственно для 
мужчин и женщин. Из таблиц явствует, что величины остаточ­
ного объема легких зависят в значительной мере от роста и веса 
тела. По сравнению с 1-сй подопытной группой имеются досто­
верные различия в средних показателях в каждой следующей 
группе. Величины общей емкости легких также имеют достовер­
ные различия по сравнению с I -ой подопытной группой как у 
мужчин, так и у женщин. Такая же закономерность выражается 
по отношению длительности I -ого апноэ, при котором наблю­
даются достоверные различия, по сравнению с I-ой подопытной 
группой, как при повторных экспираторном, так и инспираторном 
апноэ.
Из анализа результатов следует, что при повторном экспи­
раторном апноэ удлиняется III апноэ по сравнению с I-ым апноэ 
у Мужчин на И —21 сек., у женщин на 8— 17 секунд. При повтор­
ном инспираторном апноэ эффект удлинения в трех первых 
группах у женщин равняется 29—30 сек., а в четвертой группе 
52 сек. Последнее обстоятельство объясняется тем, что к четвер­
той группе принадлежат в ссновном хорошо тренированные 
спортсменки. У мужчин эффект удлинения длительности апноэ 
при повторном инспираторном апноэ во всех подопытных груп­
пах является почти одинаковым (5-1—56 сек.). Оказывается,  что 
у женщин общая емкость легких в 3,6—3,9 раз больше, чем 
остаточный объем, но в то же время длительность I-ого инспира- 
торного апноэ превышает длительность I-ого экспираторного 
апноэ в 2,15—2,3 раза.  У мужчин соответствующие показатели 
равны 4,15—4,7 и 2,65—3,0.
Обсуждение и заключение
В настоящей работе было установлено, что длительность про­
извольного апноэ и эффект ее удлинения в значительной мере 
зависят от количества воздуха, содержащегося в легких во время 
апноэ. Длительность экспираторного апноэ значительно короче, 
чем длительность инспираторного апноэ, а также короче эффект 
удлинения длительности задержки дыхания при повторном экс­
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пираторном апноэ. Эта закономерность наблюдается как у м уж ­
чин, так  и у женщин. Таким образом, половые особенности при 
повторном апноэ зависят от объемных величин легких, особенно 
при первом апноэ. В удлинении повторных апноэ определенную 
роль кроме легочных объемов играют и другие факторы,  напри­
мер, обмен газов в легких между кровью и альвеолярным возду­
хом, использование кислорода организмом и функциональное 
состояние систем регуляции. Наши предыдущие исследования 
(4) показали, что при повторном инспираторном апноэ увеличи­
вается способность использования кислорода из альвеолярного 
воздуха. Если при первом апноэ содержание кислорода в альвео­
лярном воздухе не уменьшается существенно по сравнению с 
нормальным содержанием кислорода,  то при повторных апноэ 
содержание кислорода в альвеолярном воздухе уменьшается 
в значительной степени, даж е до 4% (4). В заключение можно 
отметить, что емкость легких является одним из факторов, от 
которых зависит длительность апноэ и его удлинение как при 
повторном экспираторном апноэ, так и при повторном инспира­
торном апноэ.
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ÜBER DIE ABHÄNGIGKEIT DER DAUER 
WILLKÜHRLICHER APNOE VON DEN 
LUNGENVOLUMINA
E. Vasar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Aufgabe dieser Arbeit wa r  die Unter suchun g der A b häng ig ­
keit der Dauer exspi.ratorischer und inspi ratorischer Apnoe en t ­
sprechend vorn Residualvolumen und von der Totalkapazi tä t  der 
Lungen.  Die Untersuchungen wurden an 63 Männe rn  und 120 
Frauen  durchgeführt .  Vor der Prüfung  wurden bei wiederhol ter  
wi llkührl icher Apnoe bei den Probanden das Residualvolumen und 
die Vi talkapazität  bestimmt.  Die wiederholte willkührliche Apnoe 
wurde  nach Israel durchgeführt .
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Bei den Probanden wurden die gefundenen expiratorischen 
Apnoewerte in Beziehung zum Residualvolumen und die gefunde­
nen inspi ratorischen Apnoewerte in Beziehung zur Totalkapazi tät  
der Lungen gesetzt.  D a b e i ' f a n d e n  sich sichere Abhängigkeiten 
zwischen den Apnoewerten und den Lungenvolumen. Die exspira- 
torischen Apnoewerte sind in bedeutendem Ausmaß  kleiner als die 
inspi ratorischen Apnoewerte,  ebenso ist die Ver länge ru ng  der 
exspiratorischen Apnoe kleiner. Diese Gesetzmäßigkei t  kommt 
sowohl bei Männe rn  als auch bei Frauen vor.
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О ПРИМЕНЕНИИ ПРОБЫ С02 У ДЕТЕЙ
Т. Coo, Т. Амбур, Ю. Раади
К аф едра педиатрии 
Т артуская городская детская клиническая больница
У детей грудного возраста при острой пневмонии и острых 
инфекционных болезнях может развиваться понижение возбуди­
мости дыхательного центра. При этом гиперкапния больше не 
вызывает адекватную гипервентиляцию. Д ля  определения кон­
центрации С 0 2 в крови грудных детей нельзя применять опреде­
ление газового состава альвеолярного воздуха. Биохимические 
исследования (определение газового состава крови и алькаль- 
ного резерва) требуют много времени. В практике часто нужно 
быстро решить, имеется ли у больного гиперкапния. По данным 
литературы у ребенка с тяжелыми явлениями цианоза при 
отсутствии диспноэ применяли пробу С 0 2 для определения сте­
пени возбудимости дыхательного центра.
Комро (1961) рекомендует при пробе применять для вдыха­
ния воздух, содержащий 7,5% С 0 2. Если при вдыхании такой 
газовой смеси легочная вентиляция не повышается,  то имеется 
снижение реактивности дыхательного центра. По данным
H. Н. Михайловой (1957) реакция внешнего дыхания развивается 
у всех собак с неповрежденным дыхательным центром при кон­
центрации С 0 2 0,4—6% во вдыхаемом воздухе. В большинстве 
случаев увеличивалась амплитуда дыхательных движений. Р е а к ­
ция была тем интенсивнее, чем выше была концентрация С 0 2 во 
вдыхаемом воздухе. После травматизации центральной нервной 
системы реакция внешнего дыхания при повышенной концентра­
ции С 0 2 не развивалась.  По данным Ю. Ю. Иванова (1957) у 
собак отмечалась значительная реакция внешнего дыхания при 
6 —7% концентрации С 0 2. Концентрация 10% С 0 2 во вдыхае­
мом воздухе оказалась слишком сильным раздражителем и 
поэтому неприменима для исследования дыхательной функции. 
М. В. Сергиевский (1959) рекомендует в опытах на собаках при­
менять для вдыхания 7—8% С 0 2, который рефлекторно увели­
чивает легочную вентиляцию. Также по данным М. В. Сергиев­
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ского (1950) максимальное действие.на внешнее дыхание оказы­
вает 15% концентрация С 0 2. При дальнейшем повышении 
концентрации С 0 2 проявляется его наркотизирующее действие.
Задачей настоящей работы было выяснение применимости 
пробы С 0 2 у детей и необходимой концентрации С 0 2 во вдыхае­
мом воздухе.
Пробу С 0 2 проводили у 41 ребенка в возрасте от 7 месяцев 
до 15 лет. Исследуемые дети разделялись на две возрастные 
группы: до 5 лет — 20 детей и старше 5 лет — 21 ребенок. Д л я  
исследования выбирались находящиеся на излечении в больнице 
выздоравливающие дети с разными диагнозами. У всех детей 
была нормальная температура.  Они не страдали заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы и системы крови. Часто дети были 
на излечении в больнице по поводу заболеваний дыхательной 
системы, но исследование проводилось за несколько дней до 
выписки больных, когда они были уже совсем здоровы. Ни у 
одного ребенка не было во время болезни поражений дыхатель­
ного центра.
Д ля  проведения опыта изготовляли в маленьком баллоне 
газовую смесь, которая содержала 34% С 0 2 и 66% 0 2. Газо­
вую смесь давали детям вдыхать через стеклянную воронку д иа­
метром 15 см. Воронка была снабжена распылителем струи газа 
(1962). Край воронки устанавливали на расстоянии 3 см от лица 
ребенка, центр воронки находился над носом. Концентрацию С 0 2 
во вдыхаемом воздухе регулировали по количеству вдыхаемой 
газовой смеси. При дозировании газовой смеси 1 л/мин концент­
рация была в среднем 2,8%, 2 л/мин — 4,5%, 3 л/мин — 6,8% v 
4 л/мин — 8,9%. Колебание единственных концентраций С 0 2 
было ± 0 ,5 %
Опыт проводили на спящих детях в возрасте до 3 лет, а на 
старших детях в лежачем положении в состоянии покоя. Сначала 
ребенок должен был привыкнуть к условиям опыта. До  опыта 
определялась частота дыхания в течение одной минуты. Вслед 
за этим устанавливали воронку над лицом ребенка и приступали 
к подаче газовой смеси.
С помощью секундомера регистрировали появление первого 
видимого изменения внешнего дыхания. Во время вдыхания газо­
вой смеси следили за частотой, глубиной, втягиванием при вдохе 
в югулярной и эпигастральной области, выражением лица 
ребенка. У старших детей выясняли субъективные жалобы.  На 
третьей минуте вдыхания газовой смеси определялась повторно 
частота дыхания в течение одной минуты. После окончания вды­
хания устанавливалось время прохождения реакции; для этого 
наблюдалась частота и глубина дыхания в течение каждой 
минуты до восстановления исходных цифр. Каждому ребенку 
давали  вдыхать 4 газовые смеси с различной концентрацией С 0 2.
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К а ж д а я  газовая смесь вводилась в течение 3 минут с перерывом 
не меньше 5 минут.
Реакцию дыхания после введения газовой смеси распределяли 
по силе реакции на 3 степени: легкую, умеренную и сильную.
При легкой реакции дыхание наблюдалось немного глубже 
обычного, причем дети раннего возраста становились беспокой­
ными.
При умеренной реакции дыхание было значительно глубже, 
наблюдалось вздутие и инспираторное движение крыльев носа.
При сильной реакции дыхание было глубоким, выражение 
лица испуганным, кроме значительного вздутия и движения 
крыльев носа наблюдались инспираторные втягивания в эпига­
стральной и югулярной области. У детей раннего возраста наб лю ­
дались защитные движения, чихание, исчезновение интервала 
между фазами дыхания. Маленькие дети часто просыпались с 
плачем. У более старших было субъективно затрудненное д ыха­
ние и чувство задыхания,  наблюдалась также зевота.
Сравнивалось,  имеется ли ра'зличие в изменениях дыхания 
у детей до и после 5-летнего возраста при введении газовой 
смеси с одинаковой концентрацией.
При вдыхании газовой смеси с 2,8% содержанием С 0 2 у детей 
до 5 лет развивалось изменение внешнего дыхания у 14 из 
16 исследуемых. Такая же газовая смесь у детей старше 5 лет 
дав ал а реакцию у 10 из 20 детей, следовательно, только у 
половины детей. При вдыхании газовой смеси с 4,8% содерж а­
нием С 0 2 изменение внешнего дыхания развивалось у всех детей 
в возрасте до 5 лет. У детей старше 5 лет изменение внешнего 
дыхания развивалось у 17 из 20. При вдыхании газовой смеси 
■с содержанием С 0 2 6,8% и 8,9% изменение внешнего дыхания 
наблюдалось у всех детей.
Из приведенных данных выясняется,  что при нормальном 
дыхательном центре у всех детей до 5-летнего возраста разви­
вается явная реакция при вдыхании газовой смеси с 4,5% содер­
жанием С 0 2, а после 5-летнего возраста при содержании 6,8% 
С 0 2 во вдыхаемом воздухе.
Латентное время изменений внешнего дыхания находилось в 
зависимости от возраста ребенка при каждой концентрации С 0 2 
(таблица 1). У детей в возрасте старше 5 лег  латентное время 
было в 2—3 раза  выше, чем у детей до 5-летнего возраста.  П р о ­
должительность латентного времени различалась достоверно у 
детей до и старше 5-летнего возраста при применении всех газо­
вых смесей.
От возраста ребенка зависело также время прохождения реак ­
ции. У детей старше 5 лет реакция проходила значительно быст­
рее, чем у детей моложе 5 лет ( р <0,001).
Изменения частоты дыхания были закономерными.  Сле­
довательно, установление частоты дыхания имеет меньшее зна-
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Т а б л и ц а  1
Зависимость латентного времени, времени прохождения  
реакции внешнего дыхания и частоты дыхания 
от концентрации С 0 2 и возраста ребенка
С одерж ание 
С 0 2 (% ) во 
вды хаемом 
воздухе
В ремя в секундах (М ± м )
Р< 5  лет 
N =  20
> 5  лет 
N =  21
Л атентное время 2,8 62 ± 9 125 ±  9 <0,001
реакции 4,5 40 ± 7 102 ± 5 <0,001
6,8 24 ± 1 2 7 3 ± 6 <0,001
8,9 24 ± 7 5 3 ± 4 <0,001
В ремя прохож де­ 2,8 1 6 ± 3 , 3 ± 2 =  0,001
ния реакции 4,5 33 ± 5 1 0 ± 3 <0,001
6,8 3 8 ± 5 2 0 ± 5 < 0 ,0 5
8,9 5 0 ± 9 3 0 ± 6 > 0 ,0 5
Учащ ение ды хания
(М ± м )
< 5  лет > 5  лет
Р
N =  20 N =  21
Учащение ды хания 2,8 3,8 ± 0 ,7 0,5 ± 0 ,6 <0,001
4,5 4,5 ± 1 1,6 ±  0,5 < 0 ,0 5
6,8 7 ,4 ±  1 3,1 ± 0 ,5 <0,001
8,9 7,1 ± 3 ,7 2,4 ±  0,7 > 0 ,0 5
чение, чем установление латентного времени и времени прохож­
дения реакции.
Приведенные результаты показывают, что у всех исследуе­
мых детей реакцию давала  газовая смесь с концентрацией СОг 
7,5%, которую рекомендовал Комро (1, 1961 г.). Д л я  проведе­
ния пробы С 0 2 смесь с концентрацией С 0 2 7,5% является вполне 
применимой для детей в возрасте свыше 5 лет. Д л я  детей более 
раннего возраста вышеуказанная смесь не подходит, так как при 
неповрежденном дыхательном центре реакция наступает у всех 
детей уже при более низкой концентрации (4,5%) С 0 2. Газовая 
смесь, содержащая 7,5% С 0 2, вызывает у детей до 5 лет слиш­
ком сильную реакцию. При оценке пробы С 0 2 более существен­
ным показателем реакции является углубление дыхания, вырав­
нивание дыхательных фаз и участие вспомогательных мышц в 
процессе дыхания. Если при сильной легочной патологии у 
ребенка имеется гиповентиляция, то рекомендуется применять
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пробу С 0 2, газовую смесь рекомендуют вводить в течение одной 
минуты, чтобы избежать скопления С 0 2 в крови. При неповреж­
денном дыхательном центре ребенок реагирует гипервентиля­
цией. Если реакция не возникает, то функция дыхательного 
центра повреждена,  и ребенок может иметь серьезную гиперкап- 
нию, хотя клинические признаки гипервентиляции отсутствуют. 
В таких случаях ребенок находится в опасном состоянии. Д л я  
оказания помощи ребенку надо немедленно улучшить легочную 
вентиляцию (рефлекторные методы для возбуждения дыхатель ­
ного центра, искусственное дыхание с помощью аппарата  Д П-2 ) .  
В дальнейшем необходимо исследовать газы крови и при лечении 
учитывать эти данные.
Выводы
1. Скорость возникновения реакции внешнего дыхания и сила 
реакции при проведении пробы С 0 2 находится в зависимо­
сти от возраста ребенка.
2. У всех детей в возрасте до 5 лет наблюдалась умеренная 
реакция уже при применении газовой смеси с концентрацией 
С 0 2 4,5%, а у детей старше 5 лет — с концентрацией СО? 
6,8%.
3. При применении пробы С 0 2 можно получить быструю инфор­
мацию о понижении реактивности дыхательного центра.
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ABOUT THE APPLICATION OF THE C 0 2 TEST 
IN CHILDREN
T. Soo, T. Ambur, U. Raadi
S u m m a r y
It is possible to obtain speedy informat ion about the decline of 
reactivity of the respiratory centre by us ing the C 0 2 test.
The C 0 2 test was performed in 41 children 7 months  to 15 years
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of age. Under  5 years  were 20 and above 5 years  were 21 children.
4 gas-blends  of differing C 0 2 contents were used. 2.8%, 4.5%, 6.8% 
and 8.9%.
The latency period of the rise of external  respirat ion changes,  
the frequency increase of respirat ion and the t rans i t ion  time of the 
reaction were invest igated.  The respi ra tory changes  after the 
adminis t rat ion  of the gas-blend were divided into 3 s tages  accor­
ding to its s t rength:  light, moderate  and st rong.
It was  inves t igated whether any differences of react ion would 
show in chi ldren under  and above 5 years  after the admin is t ra ­
tion of the same kind of gas-blend concentrat ion.  It was  revealed 
that  the rapidi ty of the rise of external  respi ratory reaction was 
dependent  on the age  of the child. In all children under 5 years  a 
reaction of moderate  s t rength  was  obtained al ready by ad min is t ra ­
t ing a 4.5%) content  gas-blend,  and in children above 5 years  by a 
6.8% blend.
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О НЕКОТОРЫХ ФАКТОРАХ, ВЛИЯЮЩИХ  
НА КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ  
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
J1. Керес
К аф едра  педиатрии ТГУ и Т артуская 
городская клиническая детская больница
У детей раннего возраста при острых заболеваниях легче 
возникает метаболический ацидоз, чем у детей старшего воз­
раста.  Метаболический ацидоз отмечается также  в части слу­
чаев острой пневмонии; при одновременном метаболическом и 
респираторном ацидозе у них резко падает  pH крови [1,2,3,4].  
В случае декомпенсированного ацидоза нарушается рефлектор­
ная реактивность организма, увеличивается гематогистологиче- 
ская проницаемость и ослабляется фармакологическое действие 
некоторых лекарств.  Поэтому при тяжелых заболеваниях детей 
раннего возраста необходимо повторно определять показатели 
кислотно-щелочного равновесия крови (в дальнейшем Н/О Н) 
для того, чтобы своевременно начать антиацидотическое лечение. 
При проведении исследований следует учитывать, что на Н /О Н  
равновесия крови могут оказызать  влияние прием пищи, наруше­
ние снабжения организма водой и тяж ел ая  мышечная работа.
По данным Аструпа [5] после обильной еды у взрослых избы­
ток щелочей в крови (BE) может повыситься на 3 . . .  4 мэкв/л 
вследствие выделения соляной кислоты в желудок. Умеренная 
еда не вызывает у взрослых существенных изменений Н /О Н  р ав ­
новесия крови [5, 6]. По Ранлову и Сиггард-Андерсену (Ranlov 
и Siggaard-Andersen)  [7] у недоношенных детей BE не изменя­
ется после еды, так  как у них выделение соляной кислоты в 
желудок небольшое. По данным Калу (Cailoud) [8] у грудных 
детей через 1—2 часа после еды содержание бикарбонатов (SB) 
до 0,9 мэкв/л выше, чем до еды.
Общеизвестно, что у детей раннего возраста при дегидрата­
ции возникает ацидоз вследствие недостаточного ренального 
выделения кислотных метаболитов. В литературе имеется очень 
мало данных о влиянии введения большого количества жидкости
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на Н/ОН равновесия крови у детей раннего возраста.  Офтингер 
и Шрейер (Oftinger,  Schreier) [9] изучали действие добавочного 
введения воды у новорожденных в первые дни жизни. Все обсле­
дуемые получали одинаковое количество молока; часть детей 
получала вдобавок 60 . . .  80 мл/кг воды с глюкозой в сутки. 
Выяснилось, что у детей, получавших кроме молока также воду, 
содержание бикарбонатов и pH крови оказалось выше, чем у 
детей, получавших только молоко.
У детей раннего возраста при пневмонии часто наблюдается 
моторное беспокойство. В литературе нет данных, показываю­
щих, что может ли умеренная,  но длительная физическая 
нагрузка изменить Н/ОН равновесия крови.
Целью настоящей, работы было выяснение, в какой мере у 
детей раннего возраста Н/ОН равновесия крови может изме­
няться в связи с приемом пищи, введением в организм большого 
количества жидкости, умеренной мышечной работой и сном.
Обследовались находящиеся в Тартуской городской клиниче­
ской детской больнице дети, бывшие в стадии выздоровления. 
Показатели Н/ОН равновесия крови определялись из артериа- 
лизпрованной капиллярной крови микрометодом Аструпа с при­
менением номограммы Сиггард-Андерсена [10]. Под наблюдение 
были взяты 43 ребенка, наблюдения проводились всего 125 раз.
Сдвиги Н/ОН равновесия крови в связи с едой исследовались 
у 11 детей в возрасте от 5— 15 месяцев. Большинство из них 
болело острой пневмонией или бронхитом и находилось в стадии 
выздоровления; они получали искусственное, соответственно воз­
расту, питание в предусмотренном количестве. Наблюдения про­
водились до и после полдника и обеда. В полдник 10 детей 
получали кашу с киселем и один 5-месячный ребенок получал 
смесь III; на обед все дети получали пюре из овощей.
Выяснилось (табл. 1), что до полдника у детей BE был в 
среднем ниже нормы (—7,7п= 0,42 мэкв/л) и до обеда — на ниж-
Т а б л и ц а  1
О сдвигах кислотно-щелочного равновесия крови в связи 
с кормлением у 11 детей в возрасте от 5 до 15 месяцев
Время
BE м. экв /л крови
Р
М ± м Разность
П еред полдником
Спустя 1 час после полдника
- 7 ,7  ± 0 ,4 2  
• — 3,9 ±  0,91 +  3,8 <0,001
П еред обедом
Спустя 1 час после обеда
— 6,4 =t 0,70
— 3,9 zt 1,02 + 2 ,5 > 0 ,0 5
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нем пределе нормы (—6,4±0 ,70 мэкв/л).  Через час после еды 
BE был выше — после полдника на +3 ,8  и после обеда на 
+  2,5 мэкв/л (в среднем на +3,15  мэкв/л).  Было существенное 
различие в показателях BE до и через час после полдника 
( р <0,001) ;  после обеда BE был на 2,5 мэкв/л выше, чем перед 
обедом, но существенного различия не оказалось ( р >0,05) .
Специальных опытов о влиянии голодания на Н/О Н равнове­
сия крови у детей нельзя было провести. На основе вышеприве­
денных определений можно все же сказать,  что непосредственно 
перед едой у больных показатели BE были на нижнем пределе 
нормы или же отмечался легкий метаболический ацидоз.
Влияние введения в организм большого количества воды на 
Н /О Н равновесия крови было исследовано у 17 детей в возрасте 
от 4 до 12 лет. Детям моложе двух лет не удается ввести боль­
шое количество воды перорально, так как они не подчиняются 
распоряжению.  Исследования действия нагрузки воды проводи­
лись так же, как и при изучении способности почек на разведе­
ние мочи. Детям давали через 1,5 часа после еды 30 мл/кг воды. 
Исследования крови проводили до и через 1 и 2 часа после питья 
воды (табл. 2). Через час после питья воды BE крови сущест-
Т а б л и ц а  2
О сдвигах кислотно-щелочного равновесия крови в связи 








П еред подачей воды 
С пустя 1 час после . подачи 
воды
С пустя 2 часа после подачи 
воды
— 3,6 ±  0,64 
—3,9 ±  0,74
— 0,6 =t 0,62
- 0 ,3
+ 3 ,0
> 0 ,0 5
<0,01
венно не изменился, а через 2 часа BE крови был в среднем на 
3,0 мэкв/л больше, т. е. существенно отличался от исходных дан ­
ных (р <0,01) .  Таким образом, после введение в организм боль­
шого количества воды избыток щелочных веществ в крови 
увеличивается.
С целью выяснения, насколько гимнастика грудного ребенка 
'и умеренная мышечная деятельность изменяют Н /О Н  равновесия 
крови, было обследовано 15 детей в возрасте от 4 до 20 месяцев. 
Первую пробу крови брали сразу после сна, после этого не 
меньше 20 минут проводили гимнастику или умеренные физиче­
ские движения. После сна BE был в среднем —2,5±  1,54 мэкв/л,
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после умеренных физических движений — 3,04 ±2 ,49  мэкв/л, 
т. е. на 0,54 ниже, но существенного различия в показателях 
Н/О Н не оказалось (р > 0 ,0 5 ) .  Следовательно, при взятии ан а ­
лизов крови не нужно учитывать физическую нагрузку ребенка.
Из сказанного выясняется, что избыток щелочных веществ в 
крови увеличивается как после еды, так и после введения в орга­
низм большого количества воды. После еды BE крови сущест­
венно увеличился уже через час, следовательно, это нельзя объ­
яснить обильной резорбцией воды из пищи. К ак  мы установили, 
при употреблении большого количества воды BE увеличивался 
только через 2 часа после питья воды. Причиной увеличения 
избытка щелочных веществ в крови после еды является, по-види­
мому, выделение в желудок соляной кислоты. Введение в орга­
низм большого количества воды по всей вероятности увеличивает 
ренальное выделение кислотных продуктов, вследствие чего уве­
личивается избыток щелочных веществ крови. Ввиду того, что 
при нагрузке организма водой BE увеличивался только спустя 
два часа после введения воды, то прием пищи не может оказы ­
вать в данном случае никакого влияния; в это время ребенок уже 
был голоден, что обычно сопровождалось уменьшением BE.
Вышеприведенные данные следует учитывать при взятии ан а­
лизов крови для определения Н/О Н равновесия. У детей моложе 
двух лет кровь практически невозможно брать утром до первого 
приема пищи, который бывает в 6 часов, так  как показатели 
Н /О Н  равновесия нужно определять как можно скорее после 
взятия крови. Поэтому у детей раннего возраста следует брать 
кровь для определения Н/ОН равновесия в середине промежутка 
между утренними приемами пищи до введения в организм боль­
ших дополнительных количеств жидкости.
Эти же данные следует иметь в виду при назначении анти- 
ацидотического режима лечения. Д л я  предотвращения и умень­
шения метаболического ацидоза нужно заботиться, чтобы корм­
ление детей соответствовало требованиям и чтобы обеспечен­
ность организма водой была достаточной.
Выводы
1. Избыток щелочных веществ в крови увеличивался через час 
после приема пищи и через два часа после введения в орга­
низм большого количества жидкости.
2. У детей моложе двух лет, болевших острой пневмонией или 
бронхитом, в фазе выздоровления сон и умеренная мышечная 
деятельность существенно не изменяют кислотно-щелочное 
равновесие крови.
3. Взятие пробы крови для определения кислотно-щелочного 
равновесия должно осуществляться в середине промежутка
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между утренними приемами пищи, д а  введения в организм 
больших дополнительных количеств жидкости.
4. Д л я  предотвращения метаболического ацидоза следует забо­
титься о достаточной обеспеченности больных водой и об их 
регулярном питании.
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A B O U T  SOME FACTORS EXERTING AN IN F L U E N C E  ON  
THE AC ID -B AS E STATUS OF BLOOD IN CHILDREN OF
EARLY AGE
L. Keres
S u m m a r y
It was investigated  to w hat degree meals, abundan t  t ran s fe ­
rence of w ater into the organism , sleep and m oderate  physical 
exercise exert an influence on the acid-base s ta tus  of blood in ch ild­
ren in the convalescence phase. The indicators of acid-base s ta tus  
were determined from arteriaiized capillary  blood by A stru p ’s 
micromethod.
The effect of ea ting  on acid-base metabolism of blood was 
investigated  22 times in 11 children 5— 15 m onths of age in the 
convalescence phase. Immediately  before ea ting  the base excess 
(BE) of children was at the lowest limit of the norm or a little 
lower; 1 hour after eating, however, it was on the average, 
3.15 meq/1 higher.
A water-load test (30 ml/kg) w as performed in 17 children 
4— 12 years of age in the convalescence phase. 1 hour after drinking 
w ater there were no shifts in acid-base metabolism of blood; after
2 hours, however, BE had increased by 3.0 meq/1 on the average.
In 15 children 4—20 m onths of age the acid-base m etabolism  
of blood was not essentially  changed bv sleep and m odera te  physi­
cal exercise las ting  20 minutes.
From the aforesaid it becomes evident that  the blood test for 
acid-base determ ination m ust be taken during the middlehour bet­
ween two meals in the forenoon, before additional large am ounts 
of liquids were transferred  into the organism . To avoid metabolic 
acidosis care should be taken to supply the patients  with sufficient 
liquid and to feed them regularly .
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VО К ОМ ПЕ НС АТ ОР Н ОЙ  МЕТ АБО ЛИ ЧЕ СК ОЙ  Р Е А К Ц И И  
ПРИ Г И П Е Р К А П Н И И  У Д Е Т Е Й  РАННЕГ О ВОЗРАСТА,  
Б О ЛЬ НЫ Х П Н Е В М О Н И Е Й
JI. Керес
К аф едра педиатрии и Т артуская городская 
клиническая детская больница
Данные литературы о скорости образования при острой гипер- 
капнии компенсаторной метаболической реакции являются р аз ­
личными — одни авторы считают, что на это потребуется только 
несколько часов [1,2], другие — нисколько дней [3,4,5]. М ета­
болическая компенсация не всегда является достаточной; Кинт- 
нер (Kintner [2]) рекомендует для оценки степени этой реакции 
пользоваться вычислением соотношения сдвигов отклонений от 
нормы избытка оснований (BE) крови и парциального давления 
СОг (рСОг). Если на каждый мм H g отклонения от нормы рСОг 
избыток оснований превышает нормы на 0,5 мэкв/л, то гиперкап- 
ния полностью компенсирована. При резкой гиперкапнии, рСОг 
выше 70 или 80 мм Hg, компенсаторная метаболическая реакция 
является достаточной лишь в редких случаях [1,6].
У детей моложе двух лет недостаточно изучена способность 
компенсировать респираторный ацидоз. Даунес (Downes) Уод 
(Wood), Стрикер (Striker) и Х аддад (H addad) [7] исследовали 
30 больных с бронхиолитом в возрасте от 1 до 18 месяцев и 
отметили, что из них только у одного наблюдалась выраженная 
метаболическая компенсация. Симеон (Simson) и Фленлей 
(Flenley) [8] показали, что у детей до 3 лет, больных бронхитом 
и пневмонией, выраженная метаболическая компенсация наблю ­
далась у одной четверти детей.
Целью настоящей работы было исследовать, насколько доста­
точной является компенсаторная метаболическая реакция при 
гиперкапнии у детей до двух лет, больных острой пневмонией. 
Показатели кислотно-щелочного равновесия определялись аппа­
ратом микро-Аструпа (АМЕ-1) с использованием номограммы 
Сиггаард-Андерсена. Исследования производили из артериали-
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зированной капиллярной крови. Нормой считали определенные 
Альбертом (Albert) и Уинтерсом (Winters) [9] данные здоровых 
детей в возрасте от 1 месяца до 2 лет, в пределах 2сг, т. е. рСОг 
26,4—41,2 мм H g и BE от —6,6 до + 0 ,2  мэкв/л.
Было исследовано 66 больных до двух лет, больных острой 
пневмонией; у них сделано 160 исследований показателей кис- 
лотно-щелочного равновесия крови. В возрасте от 1 до 6 месяцев 
было 29 детей, от 6 до 12 месяцев — 19 и от 1 года до 2 лет — 18. 
Локализованная форма пневмонии была обнаружена у 35 детей, 
токсическая — у 18, токсико-септическая — у 11 и интерстици­
альная — у 2. В качестве сопутствующих заболеваний у 15 детей 
отмечены разные аномалии, у 11 — рахит, у 7 — гипотрофия, 
у 9 — недоношенность и реже другие болезни.
Гиперкапния отмечалась во время нахождения в больнице у 
38 детей из 66 обследованных больных с острой пневмонией. 
Компенсаторная метаболическая реакция (BE выше + 0 ,2  мэкв/л) 
наблюдалась у 17 больных, т. е. только приблизительно у поло­
вины детей с явлениями гиперкапнии.
Т а б л и ц а  I
О частоте и степени компенсаторной метаболической реакции при гиперкапнии
р С 0 2 мм рт. ст.
Число
BE выше 




д о в а ­
ний иссле­д о в а ­
ний





34,2 100 23 23 — 1,13 ±  0,22 2,19 +  4,8
41,3—50 45,5 30 15 50 +  0 ,22±0 ,66 3,6 +  6,6
50,1— 60 56,8 14 5 36 +  0,21 ±1 ,1 4,02 +  9,6
Выше 60 70,7 16 9 56 +  1,5 ± 1 ,3 5,04 +  9,5
В таблице 1 показаны частота и степень компенсаторной 
метаболической реакции по данным всех 160 исследований. 
100 раз наблюдалась нормокапния и 60 раз гиперкапния. При 
гиперкапнии компенсаторная метаболическая реакция наблю да­
лась чаще (48% ), чем при нормокапнии (23% ); разница была 
достоверная (р < 0 ,0 1 ) .  Не отмечалось разницы между тяжестью 
гиперкапнии и частотой метаболической компенсаторной реак­
ции (р > 0 ,05 ) .
Чем сильнее была гиперкапния, тем выше был средний BE. 
При рСОг выше 50 мм Hg пределы колебания показателей BE 
были очень значительными (а ± 4 ,0 2  и ± 5 ,04 ) .  Достоверная р аз­
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ница отмечалась только между средними показателями BE при 
нормокапнии по сравнению с исследованиями при гиперкапнии 
выше 60 мм Hg.
Степень компенсаторной метаболической реакции оценива­
лась на основании показателя Кинтнера. В таблице 2 представ-
Т а б л и ц а  2
О достаточности компенсаторной метаболической 
реакции при гиперкапнии по показателю Кинтнера
р С 0 2 мм рт. ст.













41,3—50 45,5 + 2 ,4 0,5 15 8
( + 0 , 3 . . .  + 6 ,6 )
50,1— 60 56,8 +  4,3 0,2 5 1
( + 2 , 3 . . .  + 9 ,6 )
Выше 60 70,7 +  5,9 0,2 9 0
( +  1, 5 . . .  + 9 ,5 )
лены соответствующие данные 29 наблюдений, при которых отме­
чалась метаболическая компенсаторная реакция.
В случае легкой гиперкапнии (р С 0 2 41,3 — 50 мм Hg) степень 
реакции метаболической компенсации в среднем соответствовала 
показателю Кинтнера. Полная компенсация имелась только в 
8 наблюдениях из 15. В некоторых из этих случаев метаболиче­
ская реакция была чрезмерно сильной. Возможно, что у детей 
раньше была более выраженная гиперкапния и достаточное 
компенсаторное увеличение оснований в крови; затем гиперкап­
ния резко уменьшилась, но в крови такое быстрое снижение 
оснований было невозможным.
Если р С 0 2 было 50,1—60 мм Hg, то средний показатель 
Кинтнера был ниже требуемого, т. е. у больных была неполная 
компенсаторная реакция; только в одном случае метаболическая 
компенсация была достаточной ( р С 0 2 55,3 мм H g  и ВЕ +  
9,6 мэкв/л). В 9 исследованиях р С 0 2 было выше 60 мм Hg, из 
них ни в одном случае не было полной метаболической компен­
сации, хотя у части случаев отмечалось увеличение BE до 
+  9,5 мэкв/л.
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Компенсаторная метаболическая реакция отмечалась у боль­
ных всех возрастов, в том числе у недоношенных детей в возрасте 
от 1 до 2 месяцев. Наиболее выраженная компенсаторная мета­
болическая реакция была у одного из недоношенных близнецов 
(возраст 1 месяц) со стафилококковой пневмонией, у которого 
BE был -г9,6 мэкв/л.
Компенсаторная метаболическая реакция наблюдалась такж е 
у ослабленных детей, которые болели гипотрофией II степени 
или рахитом.
Продолжительность компенсаторной метаболической реак­
ции находилась в зависимости от длительности гиперкапнии.
Р и с .  1. П оказатели кислотно-щ елочного баланса крови.
П олная, быстро наступаю щ ая ком пенсаторная метаболическая 
реакция у больного Андрея П., 1 мес., история болезни 
145/1968, диагноз:
P neum onia  staphylococcica b ila te ra lis . P raem a tu ru s . Gem ellus.
У больных с продолжительным течением пневмонии, при сохра­
нении гиперкапнии и компенсаторная метаболическая реакция 
длилась несколько недель. Из 10 больных с длительной гипер- 
капнией компенсаторная метаболическая реакция была устойчи­
вой только в 4 случаях, а в 6 случаях непостоянной, перемежаю­
щейся временами с метаболическим ацидозом. В случаях с недо­
статочной метаболической компенсацией при гиперкапнии pH 
крови был ниже нормы. Особенно резкое снижение pH крови 
наблюдалось при смешанном ацидозе. Д ля  предотвращения рез­
кого снижения pH крови при тяжелых случаях мы применяли 
пероральную подачу бикарбоната натрия.
На рисунке Г  показаны результаты исследований pH, р С 0 2 
и BE крови у 1-месячного ребенка с длительной гиперкапнией и 
достаточной метаболической компенсацией. После однократной
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пероральной подачи N a H C 0 3 в дозе 0,12 г/кг в сутки, BE в 
плазме крови быстро повысился, но в дальнейшем организм 
самостоятельно достаточно компенсировал метаболически гипер- 
капнию и pH крови нормализовался.
На рисунке 2 показаны результаты показателей кислотно­
щелочного равновесия крови у двухмесячного ребенка с длитель­
ной гиперкапнией, у которого в начале заболевания совсем 
отсутствовала компенсаторная метаболическая реакция. Д ва, 
раза (15. II. 1967 г. и 22. II. 1967 г.) отмечались и явления мета-
Р и с .  2. П оказатели  кислотно-щ елочного баланса крови. 
Отсутствие компенсаторной метаболический реакции в начале 
заболевания у больного Харри Р., 2 мес., история болезни 
188/1967, диагноз:
B ronchopneum onia  b ils te ra lis  toxico-septica. P ra e m a tu ru s .
болического ацидоза, поэтому ему назначали N a H C 0 3. Начиная 
с 25. II. 1967 г. у больного появилась неполная компенсаторная 
метаболическая реакция, pH крови поднимается, но остается 
все-таки ниже нормы.
Вышеприведенные данные показывают, что у детей моложе 
двух лет, больных острой пневмонией, при гиперкапнии только 
в половине случаев наблюдается - метаболическая компенсатор­
ная реакция и в большинстве случаев эта реакция недостаточ­
ная. Является ли здесь причиной слабая ренальная функция 
детей, или чрезмерное увеличение кислых метаболитов, требует 
дальнейшего решения. В практической лечебной работе следует 
учитывать, что при возникновении острой гиперкапнии у больных 
может вызникнуть опасное понижение pH в связи с недостаточ­
ной компенсацией. Поэтому при тяжелых состояниях у больных 
пневмонией необходимо проводить исследования для установле­
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ния кислотно-щелочного равновесия, чтобы при надобности 
во-время поддерживать компенсаторную реакцию введением 
N a H C 0 3.
Выводы
1. У детей моложе 2 лет с острой пневмонией в случае гипер­
капнии компенсаторная метаболическая реакция возникает 
лишь в половине случаев, причем в большинстве случаев 
реакция является неполной и лабильной.
2. Часть грудных детей в первые месяцы жизни, в том числе и 
недоношенные, способны при гиперкапнии реагировать доста­
точной метаболической компенсацией.
3. Оценке совершенства возникающей при гиперкапнии компен­
саторной метаболической реакции способствует вычисление 
соотношения повышения р С 0 2 и BE.
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ABO UT COMPENSATORY METABOLIC ALKALOSIS IN 
CASE OF HYPERKAPNIA IN CHILDREN OF EARLY AGE  
WITH ACUTE PNEMONIA.
L. Keres
S u m m a r y
The indicators of acid-base s ta tus  of blood were investigated 
160 times by A s tru p ’s micromethod in 66 children under 2 years of 
age with acute pneumonia. On the basis of Albert’s and Win- 
te rs ’data (2a) p C 0 2 2 6 .4 . . .  41.2 mm Hg, B E —6 . 6 . . . + 0 . 2  meq/1 
w as considered to be the norm. From 38 patients  with hyperkapnia
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the compensatory metabolic reaction was observed only in 17; and  
even of them one par t  had an incomplete and labile compensation. 
The s trength  of com pensatory reaction w as es tim ated  on the bas is  
of K in tner’s A/В ratio: in case of m oderate  hyperkapnia ( p C 0 2
41.2 . . .  50 mm H g) the s trength  of renal com pensation was corres­
ponding to K in tner’s ratio, on the average. However, when pCO^ w as  
above 50 mm Hg, complete compensation w as observed only in a 
few cases. The highest BE was + 9 .6  meq/1. The s treng th  of com ­
pensatory  reaction was not dependent on age; a sufficiently s trong  
renal com pensatory reaction w as observed also in prem ature  infants  
in their first m onths of life.
As in case of hyperkapnia renal compensation is formed only 
in a half of the children under 2 years  diseased with acute pneu­
monia, and is often incomplete, it is necessary to perform blood tests 
for the estimation of acid-base s ta tu s  in those children repeatedly, 
in order to apply alkali therapy in time if needed.
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’LAK TATSIDO OSIST ÄGEDA B R O N H O P U L M O N A A L SE  
PÕLETIKUGA LASTEL
L. Sildver
P e d ia a tria  ka teeder
Eksperim entaalsetel ja kliinilistel uurim ustel i[l, 2, 3] on meta- 
boliitilise atsidoosi t ing im ustes  tähelda tud  vere p iimhappesisalduse 
tõusu, resp iratoorse atsidoosi puhul langust. Hüpokseemia (resp. 
hüpoksia) puhuse metaboliitilise atsidoosi üheks oluliseks teguriks 
peetakse piimhappe ja  teiste happeliste metaboliitide kuhjumist 
veres. Viimased produtseeritakse hüpoksias kudede poolt anaeroobse 
glükolüüsi tingimustes. Hüperventilatsiooni, C 0 2 suurenenud eksha- 
latsiooni puhul võib esineda vere piimhappesisalduse kompensa- 
toorne tõus. V astsündinutel on leitud respiratoorse puudulikkuse 
sündroomi puhul vere piimhappe kõrgenenud sisaldus [4, 5]. Takano 
[6] on uurinud ägeda hüpoksia puhust laktaadi akumulatsiooni veres. 
Väga vähe on uurimusi ägeda bronhopulm onaalse põletikuga laste 
vere p iimhappesisalduse muutustest.  Jakim ova [7] uurim use jä rg i  
esines h ingam ispuudulikkusega pneumooniahaigetel varaealis tel 
enne hapnikuravi rakendam ist  laktatsidoos, hapnikuravil täheldati 
vere p iimhappesisalduse norm aliseerum ist.
Käesoleva töö eesmärgiks oli uurida vere p iimhappesisalduse 
patoloogiliste nihete (tõus või langus) esinem issagedust ja in ten­
siivsust ägeda bronhopulm onaalse põletikuga lastel.
Vere p iimhappesisaldus m äära ti  fotoelektrokolorimeetriliselt,
0,1 ml verest Barker-Summersoni meetodi Jakovlevi modifikatsioo­
nil. Varaealis tel lastel on vere piimhappe norm aalseks sisalduseks 
Todorovi [8] andmetel 12— 16 m g% , s. о. 1 — 1,3 mekv/1. Käesoleval 
uurimisel hinnati kindlalt patoloogiliseks tõusuks piimhappe v ä ä r ­
tusi veres üle 1,7 mekv/1. Vere piim happesisaldust uuriti haigetel 
esm akordselt teisel haig larav i päeval 35 ja kolm andal 13 lapsel; 
kõigist haigetest teostati  korduvad uuringud 2—3—6 korda 20-1.- 
Korduvalt m äära t i  piimhapet veres kõigil, kellel esmakordsel uuri­
misel leiti piimhappe kõrgenenud sisaldus. Kokku m äära t i  piimhapet 
veres 48-1 haigel 81 korral.
U uritava teks  olid 48 varaea lis t  last, kes ägeda pneumoonia või
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bronhiidi diagnoosiga viibisid Tartu  L. Kl. L asteha ig las  1967. a. 
m ärts is ,  aprillis  ja mais n ing 1968. a. veebruaris  ja märtsis . H aige te  
vanus oli 1 k. kuni 2 a. 10 k., 'neist oli alla 6 k. vanuse id  imikuid 10. 
Haiged hospidaliseeriti esimesel 8 haiguspäeval,  neist '/з esimesel 3 
haiguspäeval.  Ainult üks imik hospidaliseeriti 12. ägeda h a ig es tu ­
mise päeval. Ägedat kopsupõletikku diagnoositi 21-1, äg ed a t  b ron­
hiiti 27-1 lapsel, neist as tm aatil ise  sündroom iga bronhiiti 5-1 haigei. 
Objektiivse patoloogilise leiu iseloom ja intensiivsus olid haig lasse  
saabum isel ja esimestel haig larav i päevadel erinev. Inspektsioonil 
täheldati  17-1 lapsel III astme h ingam ispuudulikkust m aksim aalse  
kes tusega  3 ööpäeva. Kolmel haigel oli ekspiirium kergelt pikenenud 
ainult ha ig lasse  vastuvõtul. Ü lejäänud 28 haigel h ingam ispuudu­
likkuse nähud kliiniliselt puudusid.
P iim happesisa lduse tõusu veres üle 1,7 mekv/1 esines 48 u u r i ta ­
vas t  20-1 (40% ). Neist oli imikuid 14, üle 1 a. vanuseid 6. Vere piim ­
happesisa lduse kõrgenemist leiti d iagnoosist o lenem ata peamiselt 
nendel haigetel, kellel esines III astm e h ingam ispuudulikkus (17-1 
20-st, s. o. 85% ). Neist */з olid I trimeenoni imikud. 12-1 diagnoositi 
kopsupõletikku, 5 haigel as tm aa til is t  bronhiiti. Kõigil 17-1 III astm e 
hingam ispuudulikkusega varaea lisel lapsel leiti vere p iim happesi­
sa lduse  tõusu. 31-st ägeda kopsupõletikuga ja bronhiidiga, aga  h in ­
gam ispuudulikkuseta  haigest oli vere p iim happesisaldus seevastu 
kõrgenenud ainult 3-1 imikul ( ~ 1 0 % ) .  17-st m anifestse  h in g am is­
puudulikkusega haigest täheldati 14-1 paralleelsust ka Itingamis- 
häire  ja  vere piimhappesisalduse tõusu kestuse Vahel. Neil haigetel 
norm aliseerus piim happesisaldus veres h ingam ispuudulikkuse likvi- 
deerumisega. P iim ahppesisa lduse langust alla normi ei leitud 
ühelgi juhul.
P iim happesisa ldus veres oli uuritavate l tõusnud vää rtus te s  1,9— 
■4,2 mekv/, keskmiselt 2,6 mekv/1. M aksim aalse teks väärtus teks  osu ­
tusid meie m ater ja lis  4,5 ja 5 mekv/1, mis leiti ühel kopsupõletikuga 
üliraskes seisundis 1 k. vanusel enneaegsel, kellel esinesid kordu­
vad apnoe hood ja kes suri 6. ha ig larav i päeval. H ingam ispuudu­
likkuse III astm e puhul ületas vere piimhappesisaldus haigetel no r­
mi ülemist v ää r tu s t  kuni 2,5 mekv/1, ühel juhul 3,3 mekv/1 võrra.
Käesolev uurim us näitab  seega seost hingam ispuudulikkuse ole­
masolu, kestuse ja laktatsidoosi esinemise vahel. Vere piim happe­
sisalduse tõusule näib olevat m ääravaks  hingamispuudulikkus, 
m itte  aga bronhopulm onaalse protsessi iseloom. Uurim istulem used 
kinnitavad  hiipokseemia osa täh tsus t  laktatsidoosi tekkes. Osal 
uuritu tes t  leitud laktatsidoos võib ühe tegurina  oluliselt m õjus tada  
vere happe-leelise metabolismi atsidoosi suunas. Vere p iim happesi­
sa lduse  tunduv tõus näitab, et nende haigete  patogeneetiline ravi 
ei ole küllaldane. Edaspidi on va ja  välja  töö tada hüpoksiat kõrva l­
dav hapnikuannus jt. patogeneetilise ravi meetodid, mis k indlus­
taksid  kudede küllaldase v aru s ta tu se  hapnikuga ja väldiksid piim- 
.happe kuhjum ist organism is.
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J ä r e l d u s e d
1. Ägeda bronhopulm onaalse põletikuga varaea lis te l  lastel on seos 
hingam ispuudulikkuse ja  vere piim happesisalduse tõusu vahel.
2. Vere piim happesisalduse tõus (keskmiselt 2,6 mekv/1) on tegur, 
mis võib oluliselt süvendada m etaboliitilist atsidoosi.
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О Л А К Т А Ц И Д О З Е  У Д Е Т Е Й ,  Б О Л Ь Н Ы Х  ОСТРЫМ  
Б Р О Н Х О П У Л Ь М О Н А Л Ь Н Ы М  В О С П А Л Е Н И Е М
J1. Сильдвер
Р е з ю м е
Под наблюдением находилось 48 детей раннего возраста, 
больных острым бронхитом или острой пневмонией, у которых 
определялось содержание молочной кислоты микрометодом 
Barker-Summerson в модификации Яковлева. При исследовании 
обнаружена связь между частотой,- а такж е продолжительностью 
дыхательной недостаточности и повышением содержания молоч­
ной кислоты в крови. У части больных наблюдающийся лактаци- 
доз может быть существенным фактором при возникновении 
метаболического ацидоза. Патогенетическое лечение острого 
бронхопульмонального воспаления нуждается в дальнейшем 
усовершенствовании методов лечения с целью обеспечения доста­
точного снабжения тканей кислородом и избежания накопления 
молочной кислоты в организме.
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ÜBER DIE M IL CHS ÄUR EA ZI DO SE  BEI KINDERN MIT 
AKUTER BR O N C H O P U L M O N A L E R  EN T Z Ü N D U N G
L. Sildver
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurde bei 48 Kindern mit akuter Bronchitis oder Pneum onie 
die K onzentration der M ilchsäure im Blut untersucht. Es w urde 
ein Z usam m enhang  zwischen der Häufigkeit sowie der D auer der 
respiratorischen Insuffizienz und der E rhöhung  der M ilchsäure­
konzentration  im Blut festgestellt. Der bei einem Teil der U n te r ­
suchten konsta tierte  Laktazidose kann  ein wesentlicher Faktor für 
die E n ts tehung  der metabolischen Azidose sein. Aus dem E rg eb ­
nissen der Untersuchungen geht die Notwendigkeit hervor, die 
pathogenetische Therapie der akuten bronchopulm onalen E n tzü n ­
d u n g  weiter zu ergänzen, um die M ilchsäureazidose im O rg a n is ­
mus zu vermeiden.
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ОБ О П Р Е Д Е Л Е Н И И  pH МОЧИ КАК ПОКАЗАТЕЛЯ  
КИСЛОТНО ЩЕЛ ОЧ НОГО  Р А В Н О В Е С И Я  О Р Г А Н И З М А
Т. Винни
К аф едра педиатрии ТГУ,
Т артуская городская клиническая детская больница
При дозировке алкализирующих веществ при лечении ацидоза 
нужно руководствоваться показателями кислотно-щелочного 
равновесия крови, так как при передозировке может возникнуть 
алкалоз. При лечении тяжело больных детей необходимо опре­
делять эти показатели даж е несколько раз в день. По данным 
литературы последнего времени [1 ,2 ,3] рекомендуют, кроме 
определения показателей кислотно-щелочного равновесия крови, 
определение pH мочи ориентировочным экспресс-методом.
pH мочи зависит от внутриклеточного pH в канальцах почек, 
так как водородные ионы выделяются клетками дистальных 
канальцев. Задачей почек является предотвращение скопления 
кислотных веществ в организме и их устранение путем выделе­
ния кислот и однозамещенных фосфатов, аммониогенеза и реаб ­
сорбции натрия. Поэтому амплитуда изменений реакции мочи 
может быть очень большой [4]. При нормально функционирую­
щих почках pH выделенной мочи изменяется уже за несколько 
минут при сдвигах кислотно-щелочного равновесия крови. На 
этом и основывается проба с кислотно-щелочной нагрузкой по 
Реэн (Rehn) и Р ааб е  (Raabe).
Н астоящ ая работа ставит своей целью выяснить, какую кли­
ническую ценность имеет определение pH мочи при установлении 
сдвигов кислотно-щелочного равновесия крови и с какими 
мешающими факторами следует считаться.
В Тартуской городской клинической детской больнице иссле­
дуемыми были 68 выздоравливающих детей в возрасте от 5 до
14 лет, у которых не наблюдались нарушения водного обмена 
и обмена веществ, поражения сердца и почек. pH мочи опреде­
ляли с помощью рН-метра ЛП-58 с использованием стеклянных 
и каломельных электродов (точность 0,05). П араллельно прово­
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дили определение показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови из артериализированной капиллярной крови микромето­
дом Аструпа.
Прежде всего выяснили, в какой степени изменяется pH мочи 
при хранении. Мочу 6 детей хранили в закрытых стеклянных 
банках при комнатной температуре и через каждый час потен- 
циометрически определяли pH мочи. Во всех случаях pH мочи 
было резко повышенным. По сравнению со свежей мочой pH 
повысилось за полчаса на 0,07, за 1 час на 0,11, за 2 часа на 0,17, 
за 3 часа на 0,2 и за 5 часов на 0,23. Исходя из этого pH мочи 
всегда определяли не позже, чем через полчаса после мочеис­
пускания.
Изменение pH мочи в связи с приемом пищи исследовали у 
15 детей. Определения проводили 4 раза: в течение часа после 
завтрака, за полчаса до обеда и за 1 и 2 часа после обеда. На 
основании средних показателей у 15 детей (табл. 1) можно
Т а б л и ц а  I
Изменение pH мочи в связи с приемом пищи 
у 15 детей в возрасте от 5 до 14 лет
В ремя приема пищи
pH  мочи
М ± м пределы колебания
П осле завтрака 5,66 ±0,11 5 ,1 1 -6 ,4
П еред обедом 5,42 ± 0 ,0 9 5,0 - 5 ,9 7
Через час после обеда 6,04 ± 0 ,1 6 5 ,1 1 -7 ,2 9
Ч ерез 2 часа после обеда 6,09 ± 0 ,12 5,36 — 6,8
сказать, что существенной разницы между pH мочи после 
завтрака и перед обедом не наблюдалось. Существенная р а з ­
ница (р <0,05) выяснилась между до- и послеобеденным pH 
мочи. По сравнению с дообеденной мочой pH мочи в течение 
часа после обеда повысилось на 0,62 и после второго часа — на
0,67. Поэтому при оценке pH мочи нужно' учитывать, 'что после 
обеда реакция мочи бывает щелочнее обычного [5].
Действие введения в организм большого количества ж идко­
сти на pH мочи исследовали у 23 детей, которым в течение 
15 минут давали пить 30 мл/кг воды так, как это делается при 
пробе на разведение мочи [6]. Пробы мочи брались до и за 1 и 
2 часа после приема жидкости. pH мочи, полученной за час после 
приема воды, было на 0,41 ± 0 ,09  выше исходной величины 
(р < 0 ,0 5 ) ,  но и в моче, полученной за 2 часа после водной 
нагрузки, pH было такж е больше на 0,31 ±0 ,13  (р < 0 ,0 5 ) .  Изме-
5 A r s t i t e a d u s l i k k e  töi d XXI I  £ £
Т а б л ица  2
Изменения величины pH мочи при водной нагрузке 30 мл/кг





Разн ица  от исходной величины
Через 1 час ' Через 2 часа
М ± м Р М ± м Р
5 ,6 -6 ,0 12 +  0,86 ± 0 ,0 9 р < 0 ,0 5 +  0,75 ±  0,08 р < 0 ,05
6 ,1 -7 ,0 6 +  0,3 ± 0 ,1 2 р > 0 ,0 5 +  0,17 ±  0,09 р > 0 ,0 5
> 7 ,0 5 — 0,34 ± 0 ,1 4 р > 0 ,0 5 — 0,51 ± 0 ,2 8 р > 0 ,0 5
нение pH мочи при введении большого количества жидкости 
зависело от его исходных величин (табл. 2). Чем большую кис­
лотность имела моча до приема жидкости, тем большим был 
прирост pH. Если исходная величина pH мочи была от 6 до 7, 
то существенного прироста pH не происходило. При pH мочи 
свыше 7 до приема жидкости, после ее введения pH в моче даж е 
понизилось. Таким образом, при оценке pH мочи надо иметь в 
виду, что после инфузии жидкости в большом количестве pH 
мочи из-за разведения изменяется.
Влияние физической нагрузки и режима на pH мочи иссле­
довали у 9 детей. Физическая нагрузка заключалась в ходьбе 
по лестнице вверх и вниз в течение 20 минут, после чего дети 
леж али  1 час. При такой физической нагрузке pH мочи стати­
стически не отличалось от исходных величин. Очень сильно изме­
нилось pH мочи за час после лежания, будучи в среднем на 
1,16±0,24 больше исходной величины, что по-видимому можно 
объяснить понижением выделения молочной кислоты, освобо­
дившейся во время физического напряжения мышц. Поэтому 
при определении pH мочи очень следует считаться с изменениями 
в режиме, при которых реакция мочи может существенно 
изменяться.
В дальнейшем исследовалась связь между pH мочи и коли­
чеством бикарбонатов крови. Исследуемыми были 15 детей в 
возрасте от 5 до 14 лет, у которых с целью исследования функции 
почек провели пробу со щелочной нагрузкой (с N a H C 0 3) по 
Реэн и Р аабе  [7]. У исследуемых не наблюдались поражения 
сердца, расстройства водного обмена и кислотно-щелочного р ав ­
новесия. Утром натощак детям давали перорально 0,25 г/кг 
N a H C 0 3 и 5 мл/кг воды. В течение 2 часов детям не давали 
ни есть, ни пить. pH мочи и показатели кислотно-щелочного р ав ­
новесия крови определяли одновременно до и за 1 и 2 часа после 
введения N a H C 0 3. Всего было проведено 44 наследования. При 
сравнении изменений стандартного бикарбоната (СБ) крови и
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Т а б л и ц а  >
Взаимная связь м еж ду pH мочи и СБ крови
С Б крови мэкв/л Число н а ­блюдений
pH мочи
М ± м П ределы  колеба­ния
1 8 ,1 -2 0 ,0 11 5,93 ± 0 ,1 3 5 ,3 5 -6 ,5 5
2 0 ,1 -2 2 ,0 4 6,35 ± 0 ,6 5 ,2 4 -7 ,2 2
2 2 ,1 -2 4 ,0 9 8,5 ± 0 ,0 8 8 ,2 6 -8 ,8 4
2 4 ,1 -2 6 ,0 9 8,52 +  0,05 8,34— 8.6
> 2 6 ,0 11 8,58 ± 0 ,0 6 8 ,3 5 -8 ,8 5
pH мочи (табл. 3) установлено, что если СБ был низким (от 18 
до 20 мзкв/л),  то pH мочи было в среднем 5,93±0,13. При СБ 
крови от 22 до 24 мэкв/л среднее pH мочи было 8,5 ±0,08; даль­
нейшее повышение СБ крови уже существенно не влияло на pH 
мочи. Максимальное pH полученной мочи было 8,84. С ледова­
тельно, если pH мочи ниже 8,5, то можно принять определение pH 
мочи в качестве ориентировочного показателя кислотно-щелоч­
ного равновесия крови. Если же pH мочи 8,5 или выше, то можно
С Б  крови
Р и с .  1. Изменения содерж ания стандартного бикарбоната крови и pH  мочи 
после введения N a H C 0 3.
...................................................... С Б крови
__________________________ pH мочи
I перед введением N a H C 0 3 
II полчаса после введения N a H C 0 3
III 1 час после введения N a H C 0 3
IV 2 часа после введения N a H C 0 3.
сделать только вывод, что СБ крови свыше 22 мэкв/л и что pH 
мочи уже не дает нам точной информации о кислотно-щелочном 
равновесии организма.
Во время проведения пробы со щелочной нагрузкой больных 
исследовали повторно для того, чтобы выяснить скорость повы­
шения содержания бикарбонатов крови и pH мочи под влиянием 
перорально введенного N a H C 0 3 (рис. 1).
До исследования pH мочи составляло в среднем 5,86± 0 , 11, 
СБ крови в среднем 19,4 мэкв/л. Через полчаса после введения 
N a H C 0 3 pH мочи существенно отличалось от исходной вели­
чины (на +0 ,82).  Через час среднее pH мочи составляло уже 
8,5±0,06, т. е. повысилось на 2,64; СБ крови в то же время был
24,2 мэкв/л, т. е. повысился на 4,8 мэкв/л. Через 2 часа после 
введения N a H C 0 3 pH мочи удерживалось почти на прежнем 
уровне, среднее pH 8,53±0,04; СБ крови за второй час повысился 
еще на 2,1 мэкв/л.
Вышеприведенные данные показывают, что у детей со здоро­
выми почками при быстром сдвиге кислотно-щелочного равнове­
сия крови быстро изменяется и pH мочи, поэтому можно его 
использовать в качестве ориентировочного показателя в случаях, 
когда невозможно проводить исследования кислотно-щелочного 
равновесия крови.
Определение pH мочи можно проводить в течение 10 минут, 
методика определения крайне проста. У тяжело больных pH мочи 
можно определять, в случае надобности, через каждые полчаса, 
так  как взятие пробы у больного неприятности не вызывает. 
При оценке данных следует иметь в виду, что после плотного 
обеда pH мочи выше обычного из-за выделения соляной кислоты 
в желудок. Под влиянием большого количества жидкости pH 
мочи приближается к 7,0 вследствие сильного разведения. 
В лежачем положении pH мочи значительно выше, чем после 
умеренной физической нагрузки. Поэтому при определении pH 
необходимо, чтобы ребенок перед этим леж ал  в течение часа, так 
как в этом случае результаты повторных определений между 
собой сравнимы.
Частое определение pH мочи необходимо при применении 
антиацидотического лечения, когда нельзя проводить определе­
ния показателей кислотно-щелочного равновесия крови. Алкали- 
зирующие лекарства можно давать до тех пор, пока в течение 
часа pH мочи повысится до 7,5—#,0. В этом случае количество 
бикарбонатов крови достаточно и алкалирующих веществ давать 
уже не следует, так как может возникнуть алкалоз. Дозировку 
N a H C 0 3 на основании pH мочи успешно использовал ряд авто­
ров при лечении 82 детей с салициловым отравлением [2]. Если 
при постепенном введении N a H C 0 3 в общей дозе 0,25 г/кг pH 
мочи не повышается до 7,5, то можно сделать вывод, что функ­
ция почек больного поражена.
68
Выводы
1. pH мочи быстро изменяется в соответствии с изменениями 
кислотно-щелочного равновесия крови, вследствие чего ее можно 
использовать как ориентировочный показатель кислотно-щелоч­
ного равновесия организма до тех пор, пока pH мочи не выше 
•8,5.
2. pH мочи изменяется под влиянием различных факторов. 
Существенно (р < 0 ,05 )  повышается pH мочи после плотного 
обеда. Под влиянием большого количества жидкости pH мочи 
приближается к 7,0. Сильно повышающим фактором pH мочи 
является лежачее положение, так  как  спустя I час после леж ания 
pH  мочи повысилось на 1,16±0,24.
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A B O U T  THE DET ERMINATION OF THE pH OF UR IN E AS 
AN INDICATION OF ACID-ALKALI BALANCE OF BLOOD
T. Vinni
S u m m a r y
The aim of the present work was to clear up the value of the 
determ ination of the pH of urine in es tab lish ing  the shifts of acid- 
alkali balance in blood, and to ascerta in  which in terfering factors 
are  to be taken into consideration.
68 children 5 — 14 years of age were investigated. The pH of 
urine was determined with the help of a pH-meter ЛП-58, the indi­
ca tors  of acid-alkali balance of blood, however, from arterialized 
capillary  blood according to A s tru p ’s micro-method.
It was found that lying was a vigorous factor in ra is ing  the pH 
of urine. The pH of urine rises essentially  also after a substan tia l  
dinner. By tak ing  much liquid into the organism  the pH in urine 
approaches 7.0 because of its dilution. According to the shifts of the 
acid-alkali balance of the blood, the pH of urine also changes 
rapidly, owing to which it is possible to use it as a ten ta tive  ind i­
ca tor of the acid-alkali balance of the organism .
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ОБ И З М Е Н Е Н И Я Х  РА В Н О В Е С И Я  Т Р А Н С К А П И Л Л Я Р Н О Г О  
ОБМЕНА Ж И Д К О С Т И  И БЕЛК А В СВ Я ЗИ  С 
НА РУ Ш ЕН И Я М И  К ИС Л О ТН О -Щ ЕЛ О Ч Н О ГО  РА ВН О ВЕ С И Я  
У Д Е Т Е Й ,  Б О ЛЬ НЫ Х ОСТРОЙ П Н Е В М О Н И Е Й  И 
БРОНХИТОМ
А. Павес
К аф едра педиатрии
По данным некоторых авторов при пневмонии у детей наблю ­
дается повышение проницаемости кровеносных капилляров [1,2]. 
По нашим данным, у детей, поступивших в больницу до 2-лет­
него возраста, изменения равновесия транскапиллярного обмена 
жидкости и белка у больных острой пневмонией наблюдались в 
95,1% и у больных бронхитом в 91,2% случаев [3].
В настоящее время считается, что у некоторых больных пнев­
монией наряду с гиперкапнией и респираторным ацидозом 
имеется и метаболический ацидоз [4, 5, 6]. При ацидозе смешан­
ного характера pH резко понижается. При декомпенсированном 
ацидозе проницаемость капилляров повышается, клетки набу­
хают и возникает скрытое разбухание тканей, после которого 
может образоваться отек жизненно важных органов — отек 
мозга и легких [7, 8 и др.]. В опытах на животных показано, что 
при ингаляции воздуха, содержащего 20—40% углекислого газа, 
в течение 45 минут наблюдалось падение pH венозной крови до 
6,8, уменьшение волумена плазмы, повышение гематокрита, уве­
личение количества экстравазальной жидкости и объема эритро­
цитов [9].
В литературе отсутствуют данные о связи изменений кислотно­
щелочного равновесия (К Щ Р) с обширностью сдвигов транска­
пиллярного обмена у больных пневмонией.
Целью данной работы является выяснение наличия связи 
между ацидозом и изменениями равновесия транскапиллярного 
обмена жидкости и белка у детей, больных острой пневмонией и 
бронхитом.
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Равновесие транскапиллярного обмена жидкости и белка об­
следовали по методу В. П. Казначеева [10]. Нормой считалось для 
жидкости от 0 до ± 5  мл и для белка от 0 до ± 5 %  на 100 мл арте­
риальной крови. Показатели К Щ Р  определяли из артериализи- 
рованной капиллярной крови микрометодом Аструпа, употреб­
ляя номограмму Сигард-Андерсена (S ig g aa rd -A n d ersen ) . На 
основе данных по Альберту и Винтерсу (Albert а. W inters) нор­
мой считали pH крови 7,350—7,450, парциальное давление угле­
кислого газа  (р С 0 2) — 3 3 ,8 ± 2 х 3 ,7  мм ртутного столба, избыток 
кислот или оснований (BE) -  - 3 , 2  ± 2 X 1 ,7  мэкв/л; т. е. среднее 
арифметическое ± 2  стандартного отклонения. Д ля  обоих мето­
дов обследования кровь брали одновременно и провели 104 иссле­
дования.
Под нашим наблюдением было 45 детей с острым воспале­
нием легких и бронхитом, находившихся на излечении в Т арту­
ской детской клинической больнице с 1 декабря 1966 до 20 июня 
1967 года и с 1 октября до 31 декабря 1968 года.
Данные исследования показали, что К Щ Р нарушилось в 
55,8% от общего числа исследований, равновесие транскапилляр­
ного обмена нарушилось для жидкости в 58,7% и для белка в 
56,5% такж е от общего числа исследований.
Изменения равновесия транскапиллярного обмена в связи с 
нарушениями К Щ Р  видны в таблице 1. Из полученных результа­
тов видно, что при декомпенсированном ацидозе, как и при ком­
пенсированном метаболическом ацидозе, потеря жидкости и бел­
ка из капилляров в ткани была в большинстве случаев увели­
чена, достигая в единичных случаях для жидкости до — 19,5 мл 
и для белка до —27,1%. При компенсированном респираторном 
ацидозе транскапиллярная потеря была значительно ниже. У д е ­
тей этих групп ни в одном случае не было положительного б ал ан ­
са транскапиллярного обмена. Сравнивая средние величины р ав ­
новесия обмена жидкости и белка при декомпенсированном и 
компенсированном метаболическом ацидозе со средними вели­
чинами при отсутствии расстройств К Щ Р , получили статисти­
чески достоверное различие (р < 0 ,0 0 1 ) .  Между средними вели­
чинами только белкового обмена было достоверное различие и 
при компенсированном респираторном ацидозе в сравнении с 
нормальным К Щ Р  (р < 0 ,0 5 ) .
При алкалозе у некоторых больных наблю далась увеличенная 
потеря жидкости и белка из капилляров в ткани, а у других их 
увеличенное прибавление из тканей в кровеносные капилляры. 
Последнее имело место больше, чем в половине случаев деком- 
пенсированнсго алкалоза, и в единичных случаях достигало для 
жидкости до ±31 ,5  мл и для белка до + 3 3 ,8 % . При сравнении 
средних величин с нормой выявилась статистическая недостовер­
ность ( р >  0,05).
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•'-1
to Т а б л и ц а  1
Изменения равновесия транскапиллярного обмена при нарушениях кислотно-щелочного равновесия у детей до 2 лет,
больных острой пневмонией и бронхитом
Состояние кислотно-щ елочного равновесия
Число исследований Средние показатели  равновесия 
транскапиллярного  обмена
Всего
из них п ато л о ­
гических
для ж идкости 
(мл) для белка (% )
для





метаболический и см е­
шанный ацидоз 14 11 14 — 10,8 ±1,41 — 13,3 ±  1,40
респираторный ацидоз 12 10 10 — 10,5 =Ь 1,80 -  8,5 ±  1,99
алкалоз 10 5 6 +  4,5 ± 4 ,5 5 +  5,9 ±  5,7
Компенсированный
метаболический ацидоз 6 6 5 — 10,0 ±  1,34 — 16,7 ±  2,82
респираторный ацидоз 9 7 7 -  4,3 ± 2 ,1 6 — 6,4 ± 2 ,0 9
алкалоз 7 2 2 +  3,7 ± 6 ,9 4 -  0 ,7 ± 2 ,4 9
Н орм альное кислотно-щ елочное равновесие 46 20 15 -  1,4 ± 0 ,9 5 -  1 ,4 ±  1,20
При нормальных показателях К Щ Р  патологическое равнове­
сие транскапиллярного обмена наблюдалось в меньшем числе 
исследований (для жидкости в 20 раз и для белка в 15 раз из 46), 
Был обнаружен патологически увеличенный отрицательный и 
также положительный баланс.
Вышеприведенные данные свидетельствуют, что нарушения 
транскапиллярного обмена у детей, больных острой пневмонией 
и бронхитом, могут быть и без отклонения К Щ Р. Они могут 
отсутствовать при единичных случаях ацидоза. Следовательно,
I связь между ацидозом и нарушениями баланса транскапилляр­
ного обмена непостоянная.
Повторные исследования в динамике у десяти больных с де- 
компенсированным ацидозом показали, что показатели равно­
весия транскапиллярного обмена и К Щ Р  нормализовались одно­
временно у трех больных; показатели кислотно-щелочного б а ­
лан са  нормализовались раньше у шести больных и только в 
одном случае нормализация равновесия транскапилярного 
обмена была раньше, чем КЩ Р.
На основании полученных данных можно сказать, что у детей 
до двухлетнего возраста, больных острой пневмонией или брон­
хитом, при ацидозе в большинстве случаев имеются нарушения 
транскапиллярного обмена. Проблему, является ли ацидоз при­
чиной нарушений транскапиллярного обмена или наоборот, или 
оба они вызваны какой-либо другой причиной, данная работа 
не дает возможности решить. Возможно, что ацидоз ведет к 
повышению капилляров, на что указывают и литературные д ан ­
ные. Вследствие повышенной проницаемости нарушается снаб­
жение тканей кислородом и обмен веществ. Вышеуказанные 
изменения в свою очередь ведут к ацидозу или углубляют его. 
О ба они могут зависеть от ряда других причин, таких как пора­
жение нервной системы, нарушения неврогуморальной регуля­
ции, токсическое действие микробов и др.
Изменения транскапиллярного обмена до определенной сте­
пени могут быть реакцией приспособления организма, но при про­
должении патологического процесса они могли быть чрезмерно 
выраженными и стать вредными для организма. При углублении 
повышения проницаемости кровеносных капилляров имеют зн а ­
чение и глобулины, возникающие в очаге воспалительного про­
цесса, остаточные вещества обмена веществ, истощение надпо­
чечников, недостаточность снабжения кислородом головного 
мбзга и другие факторы.
Ацидоз вреден для организма и требует быстрого излечения. 
Настоящие исследования больных в динамике показали, что лик­
видация ацидоза улучшает и транскапиллярный обмен.
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Выводы
' h  У детей до двухлетнего возраста, больных острой пневмо­
нией и бронхитом, имеется статистически достоверная связь 
между декомпенсированным ацидозом и изменениями равновесия 
транскапиллярного обмена жидкости и белка.
2. Сдвиги транскапиллярного обмена встречаются и при нор­
мальных показателях кислотно-щелочного равновесия.
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ABO UT THE CONNECTION OF CHA NGES  IN BALANCE OF  
TRANSCAPILLARY LIQUID AND PROTEIN INTER CHA NGE  
WITH THE D IS T U R B A N C E S  OF ACID-ALKALI BALANCE IN 
CHILDREN WITH ACUTE P N E U M O N IA  AN D BR ONC HIT IS
A. Paves
S u m m a r y
The balance of transcap illa ry  liquid and protein in terchange  
was investigated  according to V. P. Kaznatcheyev’s method and  the  
indicators of acid-alkali balance with the help of A s tru p ’s ap p a ­
ra tu s  by the micromethod 104 times in 3—24 m onths old children ill 
with acute pneumonia and bronchitis.
It became evident from the obtained data that  in cases of non­
com pensated acidosis and compensated metabolic acidosis an  
increased loss of liquid and protein from capillaries  to t issues
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occurred, whereas in case of compensated  resp ira tory  acidosis the 
transcap il la ry  loss w as noticeably smaller. The differences ob ta i­
ned in case of alkalosis were statis tica lly  non-veracious.
A connection between non-compensated acidosis, com pensated 
metabolic acidosis and the changes of balance in t ranscap illa ry  
m etabolism was revealed by the obtained results.
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MÕNING ATEST VEREPLASM A NAATRIUMI- JA KAALIUMI-  
SI S A L D U S T  MÕJUTAVATEST TEGURITEST LASTEL
H. Tälli
P e d iaa tria  ka teed er
Imikutel ja väikelastel on korduvaid vereplasm a elektrolüütide 
m ääram isi  võimalik teha ainult mikromeetodil, sest makromeeto- 
dil kulub üheks analüüsiks 3 . . .  5 ml verd, mis m oodustab imikul 
juba 3 . . . 15% üldisest verehulgast  [1, 2]. Peale selle on vere võ t­
mine veenist varaea lis te l  lastel sageli ka tehniliselt raskendatud. 
Vereplasma naa trium i ja kaaliumi m ääram iseks  mikromeetodil 
piisab 0,1 . .  . 0,15 ml kapillaarverest, mida on hõlpus koguda sõrme 
või varbao tsas t  ja millest peale tsen trifuugim ist saab 0,03 . . .  0,05 
ml p lasm at. P lasm a lah jendatakse  1:100 [1, 3, 4, 5, 6].
V ereplasm a naatriumi- ja kaa lium isisa lduse m ääram isel  mik­
romeetodil võib kõige sagedam ini esineda vigu kaalium isisa lduses. 
Peamiseks v igade põhjuseks on hemolüüs. Hemolüüsi esilekutsu- 
vad põhjused vere võtmisel on üld tuntud  (piiritusest m ärg  nahk, 
vere kogumine m ärga  kapillaari,  sõrme m uljum ine).  Ka ereda pä i­
kesevalguse, tem peratuuri kõikumise ja rapu tam ise  mõjul võib 
kogutud veres alata  hemolüüs. Veri tuleb tsen trifuugida ja p lasm a 
era ldada hiljemalt 2 tunni jooksul pä ras t  võtmist. Vere p ikem aa ja­
lisel säilitamise] tekib kaaliumi difusioon erü tro tsüütidest vere­
plasm asse. Ka a lgab siis erü tro tsüütide intensiivne hemolüüs [3, 7, 
8]. Segava lt  võib mõjuda ka silmale n äh tam a tu  hemolüüs, mille 
kindlakstegem iseks soovitatakse kasu tada  fotoelektrokolorimeet- 
rilist m ääram is t  [7]. Vereplasma naa trium i m ääram ise l  vere kogu­
mise ja säilitam ise tingim used vigu ei põhjusta (7, 8]. Vereplasm a 
naatriumi- ja kaa lium isisa ldust võivad m õjustada ka m uud komp­
leksselt toimivad tegurid, nagu  füüsiline tegevus, uni, söömine, 
organismi v a ru s ta tu s  vedelikuga, psüühiline seisund [7, 9, 10, 11, 
12].
Käesoleva töö eesm ärgiks oli välja  töötarla täpne vereproovide 
võtmise metoodika vereplasm a naatriumi- ja kaa lium isisa lduse 
m ääram iseks mikromeetodil, et edaspidisel haigete  uurimisel oleks 
täielikult välis ta tud  vea võimalus elektrolüütide m ääram isel.
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Et imikute ja väikelaste esimene toitmine toimub kell 6 hom m i­
kul, ei ole neil võimalik võtta verd enne esimest toitmist. Et toit- 
m isejärgsed  vere koosseisu m uutused ei segaks, võeti veri hom m i­
kul, vähem alt 2 tunni möödumisel toitmisest. Veri võeti eelnevalt 
5 m inutit 45° С vees soojendatud sõrme- vöi varbaotsast .  Seega 
kasu ta ti  analüüsiks ar te rialiseeritud kapil laarse t  verd. Eelnev soo­
jendam ine tag as  kiirema verejooksu. Torge tehti 2 mm laiuse žile- 
titera killuga 2 . . .  3 mm sügavusse. Esimene verepiisk pühiti ära. 
Veri koguti torkehaava kohalt 10 cm pikkusesse, kuiva, eelnevalt 
1:4 hepariin ilahusega töödeldud Pantšenkovi torust va lm is ta tud  
kapillaari,  mis suleti laia kum m irõngaga. Kapillaarid  pandi hilje­
m alt poole tunni jooksul 40 minutiks tsentrifuugim a kiirusega 2500 
tiiru minutis. P lasm a eraldati  lastes tal vabalt voolata mikropipetti. 
K apillaaris t ei era ldatud  vahetu lt erü tro tsüütide  sam ba peal a su ­
va t p lasm at 0,5 . . .  1 cm ulatuses, et vältida erü tro tsüütide s a t tu ­
mist plasmasse. S ilm aga näh tam a tu  hemolüüsi esinemise kontrolli­
miseks kasutati  bensidiinproovi filterpaberil [9]. Hemolüüsi tu n n u s ­
tega plasm at ei kasu ta tud  elektrolüütide m ääram iseks. M äära t i  
leekfotomeetriga (Zeiss III) .
Laboratoorse tehnika kontrollimiseks tehti 40 lapsel vereplasm a 
naa tr ium i ja kaaliumi m ääram ine  sam aaegse l t  võetud kahes paral- 
leelproovis. Olulist erinevust vereplasm a naa tr ium i ja kaaliumi 
hulkades ei esinenud (naatrium i s tandardhälve  ± 1 ,92  mekv/1, 
keskmine v iga ±0 ,30  mekv/1, p> 0 ,05 ;  kaaliumi s tandardhälve  
±0 ,06  mekv/1, keskmine viga ±0,01 mekv/1, p > 0 ,0 5 ) .
Imikutel ei õnnestu alati to rkehaavast  kiiresti saada  kü lla ld a­
selt verd. Vere kogumise kiiruse selgitam iseks tehti 18 lapsel 
paralleelproovid ühest to rkehaavast  võetud, ent kiiresti (20 . . .  30") 
ja aeglaselt  (üle 45") kogutud verest. N aatrium isisa lduses  olulist 
erinevust ei olnud ( c r =  ±2,79  mekv/1, m =  ±0 ,68  mekv/1 p > 0 ,0 5 ) .  
K aalium isisaldus oli ebaõige 5-s aeg laselt  kogutud proovis, kus 
bensidiinkatsu alusel esines hemolüüs. Ü lejäänud 13 paralleel- 
proovis, ehkki ei saadud  täheldada hemolüüsi, oli oluline erinevus 
kiiresti ja aeg laselt  kogutud vere kaa lium isisa lduses ( a = ± 0 , 0 3  
mekv/1, m =  ±0,004 mekv/1, p < 0 ,0 0 2 ) .  Tõenäoliselt põhjustab vere­
plasm a kaa lium isisa lduse tõusu aeglaselt  kogutud vere m in im aalne 
hemolüüs või kaaliumi difusioon erü tro tsüütidest p lasm asse.
Imikud ja väikelapsed reageerivad  vereproovi võtmisele sageli 
rabelemise ja nutuga. Ärkveloleku ajal on ka haigete laste motoorne 
tegevus ak ti ivne-n ing  kuni 2 aas ta  vanuste  haigete laste une- ja 
v irgea jad  ei ole alati kindlad. K irjanduses puuduvad otsesed an d ­
med laste mõõduka füüsilise tegevuse, rahu tuse  ja rahuliku une 
mõjust verep lasm a elektrolüütidesisaldusele. Nende tegurite  mõju 
selgitam iseks uuriti 10-1 VII kuu kuni 1 aas ta  VII kuu vanusel 
lapsel vereplasm a naatrium i- ja kaalium isisa ldust  vahetu lt pä ras t




T ab e l I
Erinevate tegurite toim e vereplasm a naatrium i- ja kaalium isisaldusele.
U u ritu te
van u s
V erep lasm a Na (mekv/1) V erep lasm a  К (mekv/1)
M ääram is tin g im u sed U u ritu tearv M  ±  m 0 P M ± m а P
I. P ä ra s t  1—2 t. und 10 VI lk — 
la.V IIk .
137,5 ±  1,7 5,15
> 0 ,0 5
4,86 ± 0 ,1 0 0,30
> 0 ,0 5
P ä ra s t 20' füüsilis t te g e ­
vust ,, 136,5 ±  1,6 4,68 4,84 ± 0 ,07 0,22
II. V abal režiim il
P ä ra s t 30' lam am ist
P ä ra s t  30 ' füüsilis t te g e ­
vust
9 5— 13 a. 133,1 ± 1 ,4  
132,8 ± 1 ,7




> 0 ,0 5
> 0 ,0 5
4,62 ± 0 ,1 5  
4,57 ± 0 ,1 5




> 0 ,0 5
> 0 ,0 5
111. E nne vee joom ist
V ett 30 m l/k g  per os
1 tund  hiljem
2 tund i h iljem
14 5— 12 a. 135.4 ±  1,1
131,8 ±  1,9





> 0 ,0 5
4,72 ± 0 ,0 7
4,68 ± 0 ,0 7  




> 0 ,0 5
> 0 ,0 5
silist tegevust. Imikutele rakendati  aktiivseid võimlemisharjutusi, 
erguta ti  neid motoorsele tegevusele, väikelapsi lasti kõndida ja 
joosta. Olulisi erinevusi vereplasm a naatrium i- ( p > 0 ,0 5 )  ja k aa ­
liumi- (p > 0 ,0 5 )  s isalduses p ä ras t  und ja  p ä ras t  füüsilist teg e­
vust ei esinenud.
S am alaadsed  katsed viidi läbi ka 9-1 5 . . .  13 aa s ta  vanusel p a ra ­
neval lapsel. Kõik lapsed viibisid ühtsel poolvoodirežiimil. Esimene 
m ääram ine  tehti ilma er itingim uste ta ,  lapsed olid eelnevalt palatis  
vabalt  tegelnud, teine päras t  30-minutilist rahulikku lam am ist 
n ing  kolmas päras t  30-minutiiist vahelduvat kõndimist, jooksu, 
trep is t käimist. Ka nendel lastel puudusid olulised erinevused vere­
p lasm a naatrium i- ja  kaa lium isisa lduses  (p > 0 ,0 5 ) .
Söömisejärgsed m uutused  naa tr ium i ja kloriidide a inevahetu ­
ses on üldtuntud. Rikkalikult on andmeid ka veevaeguse korral to i­
m uvate vereplasm a elektrolüütide m uutuste  kohta. K irjanduses 
leidub andmeid vedeliku rohke m anustam ise  toime kohta v e re ­
plasm a naatriumi- ja  kaalium isisa ldusele  ainult tä iskasvanute l  [13].
Rohke vedeliku m anustam ise  toime selgitam iseks uuriti 14-1 
5 . . .  12 aa s ta  vanusel lapsel lah jenduskatsu  ajal verep lasm a n a a t ­
riumi- ja kaalium isisa ldust. Ühelgi lapsel ei esinenud südme-vere- 
soonkonna ega teiste elundite ägedat  haigestum ist,  sam uti olid 
korras neerud. Lastel võeti verd elektrolüütide m ääram iseks  hom ­
mikul 1,5 . . .  2 tundi pä ras t  hommikusööki. Kohe vere võtmise järe l 
jõid lapsed 15 minuti jooksul vett 30 ml kehakaalu  kilogrammi 
kohta. Korduvad analüüsid  võeti ühe ja kahe tunni möödumisel. 
Selgus, et ühe tunni möödumisel oli naa tr ium is isa ldus  langenud 
(p =  0,05), kuid kahe tunni möödumisel taas  peaaegu  norm alisee­
runud (p;>0 ,05).  V ereplasm a kaa lium isisa lduse m uutused  ei olnud 
olulised ( p > 0 ,0 5 ) .
U urim istu lem ustest järeldub, et vajalik  veri verep lasm a n a a t ­
riumi- ja kaalium isisa lduse m ääram iseks  mikromeetodil tuleb 
koguda kiiresti, 30" jooksul. Laste  füüsiline rahu tus  vere võtmise 
ajal, eelnev motoorne tegevus või rahulik  uni ei m õjuta verep lasm a 
elektrolüütidesisaldust. N aatrium isisa lduse  m ääram isel 1 tunni 
jooksul p ä ras t  rohke vedeliku organism i viimist saadakse  andmeid, 
mis ei näita  õigesti verep lasm a naatr ium isisa ldust .
Kirjandus
1. S c h l o s s ,  M.  F. ,  B ü c h n e r ,  Л\. M oderne chem ische M ethoden  in der
K linik. Leipzig, 1961.
2. К e r e s, L. M. Nõuk. E esti T ervishoid , 1964, 5, 30—33.
3. Т о  д о  р о в ,  И. Клинические лабораторны е исследования в педиатрии. С о ­
фия, 1961.
4. T i h a n e ,  H., V а 11 а n d i, Е. Nõuk. E esti T erv isho id , 1965, 4 273—275.
5. R i e g e l ,  К. jt. Z eitschr. f. K inderheilkunde, 1965, 92, 134— 147.
6. G о e t s e, E. E in rich tu n g en  und M ethoden des k lin ischen L ab ora to rium s.
Jen a , 1959.
79
7. H e r b  i n  g e  r, W. W iener Med. W ochenschrift, 1965, 22, 453—465.
8. H e r m a n n, R. Zeitsch. f. d. g esam te  exp. Med. 1952, 3, 187— 198.
9. В е л т и щ е в ,  Ю. E. В одно-солевой обмен ребенка. M., 1967л
10. К e p п e л - Ф p о н и у с, Э. П атология и клиника водно-солевого обмена.
Будапеш т, 1964.
11. C o r t ,  J. H., F е п с 1, N. P hysio log ie  der K örperflü ssigkeiten . Jena , 1958.
12. C o r t ,  J . H. E lectro ly tes F luid D ynam ics and  the N ervous System . P rag u e ,
1965.
13. R i e с k e r, G., В u b n о f f, v. M. M in . W ochensch., 35. 23: 1957. 1158— 1162.
О НЕК ОТОРЫХ ФАКТОРАХ,  В Л И Я Ю Щ И Х  НА 
С О Д Е Р Ж А Н И Е  НАТРИЯ И КАЛИЯ В П Л А З М Е  КРО ВИ
У Д Е Т Е Й
X. Тялли
Р е з ю м е
Д ля определения калия и натрия в плазме крови у детей 
грудного и раннего возраста единственно правильным методом 
является микрометод, так как при этом методе расходуется всего
0,1 . . .0 ,1 5  мл капиллярной крови.
Целью настоящей работы являлась разработка точной мето­
дики взятия крови для анализа, а такж е выяснение, какие слу­
чайные факторы, действующие на ребенка в больнице, могут 
вызвать отклонения в содержании натрия и калия в плазме 
крови.
Выяснилось, что при медленном взятии крови (более 40” ) 
легко появляется повышение содержания калия вследствие гемо­
лиза или диффузии калия из эритроцитов в плазму (р< 0 ,002).  
Умеренная физическая нагрузка ребенка, состояние покоя и сон 
не вызывают изменений в содержании натрия и калия плазмы 
крови (р > 0 ,0 5 ) .  При введении обильного количества жидкости 
в организм (вода 30 мл/кг веса тела) содержание натрия ока­
залось пониженным в течение одного часа (р =  0,05). С одерж а­
ние калия оставалось без изменения (р > 0 ,05 ) .
ABOUT SOME FACTORS EFFECTING PO T A SS IU M  AND  
S O D IU M  CONTENT OF PLASMA IN CHILDREN
H. Tälli
S u m m a r y
The only true method for determ ination of the potassium and 
sodium content of p lasm a in children of early  age is the m icro­
method, as only 0.1 . . .  0.15 ml of capillary blood is needed for this 
method.
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The aim of the present work was to elaborate  an exact method 
of tak ing  blood necessary  for analysis, and also to clear up which 
accidental factors hav ing  an effect on a child at hospital m ay cause 
deviations in the potassium  and sodium content of plasma.
It was revealed tha t  by slow ga ther ing  of blood (over 40") the 
values of the sodium content of p lasm a rose in consequence of 
hemolysis or diffusion of sodium from erythrocytes into p lasm a 
( p <  0.002).
A m oderate  physical load of the child, the s ta te  of physical rest 
and  sleep do not cause changes in the potassium  and sodium con t­
ent of p lasm a ( p > 0 .0 5 ) .  Taking  abundan t liquid into the organism  
(30 ml of w ater for 1 k g  of body-weight for drinking) causes a 
drop of potassium  content of p lasm a for 1 hour (p =  0.05). The 
sodium content of p lasm a did not change (p > 0 .0 5 ) .
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VEA VÕIMALUSTEST ARTERI ALISE ERI TUD  KAPILLAARSE  
VERE VÕTMISEL LASTEL 0 2 S I S A L D U S E  MÄÄRAMISEKS
M i k r o m e e t o d i l
T. Soo
Hüpokseemiat põhjustavate  haiguste  puhul on oluline m äära ta  
ar te riaa lse  vere O 2 s isaldust, et kindlaks teha hapnikravi v a jad u s t  
ja doosi. Osa autoreid [j5, 6, 7, 12] peavad vajalikuks selleks o ts ta r ­
beks kasu tada arteri punktsioonil saadud verd, pidades arteri 
punktsiooni ohutuks [3, 12]. Enam ik autoreid {1, 2, 3, 4, 8, 9, 10, 11] 
on näidanud, et võib kasu tada  ka ar te rialiseeritud kapil laarse t  verd, 
mille 0 2 s isaldus erineb väga vähe ar te riaa lse  vere 0 2 sisaldusest.
A rterialiseeritua kapillaarset verd soovitatakse koguda kõrva­
lestast [4, 9, 10], sõrm eotsast [2, 3, 4, 10, 11] või v a rbao tsas t  [10]. 
Verd on võimalik arterialiseerida vas tava  kehaosa eelneva soojen­
dam isega ![2, 3, 4, 10, 11], mehaanilise  hõõrum isega [9, 10] ja hüpe- 
reemia esilekutsumisega keemiliste ainete toimel [8, 10]. K ir jandu­
ses soovitatakse soojendamiseks kasu tada  labakäe või labaja la  
hoidmist soojas vees [2, 3, 4, 10] või soojendam ist elektrisoojendus- 
kotiga [10, 11]. Osa autoreid peab küllaldaseks naha t° 38—40° С 
[2, 11], kuid nõutakse ka soojendam ist 45—50° С [3, 4, 10]. V a ja li­
kuks soojendamise kestuseks peetakse 5— 15 minutit. A. M. Adler 
[1] peab 5 mm sügavuse torke puhul võimalikuks k asu tad a  ka eelne­
valt soojendam ata käest võetud verd. M inim aalseks torke sü g av u ­
seks peavad osa autoreid [2, 3, 4] 3 mm, osa autoreid [10, 11] peavad 
vajalikuks 5 mm sügavust torget.
Tõepäraste  andm ete saamiseks on oluline, et võetav veri ei puu­
tuks kokku üm britseva õhuga, sest hemoglobiin seob õhu 0 2 kii­
resti ja võib saada tegelikust kõrgema 0 2 sisalduse. Vea vä lt im i­
seks soovitatakse koguda verd koonilisse nõusse parafiiniõli alla 
[2, 3, 4] või kiiresti, vähem kui 10 sekundi jooksul haava kohait 
hepariniseeritud kapil laar torusse  [9, 10, 11]. Oluline on esimene 
veretilk, millesse võib olla lisandunud verd väikestest veenidest 
[10], va tiga  eemaldada.
Käesolevas töös pöörati tähelepanu peamiselt neile faktoritele, 
mis on olulised vere kogumisel väikelastelt. Väikelapsed sageli
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nutavad proovi võtmisel. Lapse rahustam ine  võtab aega, mille 
jooksul verevool aeglustub. Kapillaari aeg lase  tä itum ise puhul on
0 2 sisaldus tõusnud ja  u u ring  ei anna tegelikkusele v as tav a t  tu le ­
must. Töö eesm ärgiks oli selg itada, kuidas tuleks võtta veri 0 2 
m ääram iseks väikelastel: kas kohe torke järel, hoolimata lapse 
nu tust  ja tõrjeliigutustest,  või oodata kuni laps rahuneb.
Kokku tehti 92 uuringu t 46 lapsel 3 k. — 10 a. vanuses. 0 2 s isa l­
dus veres m äära t i  mikromeetodil Astrupi aparaadil  AME-1.
Uuriti, kuivõrd kapillaari aeg lane tä itum ine võib 'm uuta  vere 0 2 
s isalduse m ääram ise  tulemusi (tabel 1). 14 lapsel 11 k. — 10 a. 
vanuses tehti 2 uuringu t paralleelselt, L abakätt  soojendati enne 
proovi võtm ist 5 minuti jooksul 45° С vees. Esimene proov võeti 
kohe peale 3 mm sügavuse torke tegemist, mil veri täitis  kapillaari 
vähem kui 10 sekundi jooksul, laps oli rahulik. Teine proov võeti 
1—2 minuti möödumisel, mil verevool oli aeglustunud, mistõ ttu  
kapillaar toru  tä itus  rohkem kui 15 sekundi jooksul. Selgus, et kapil- 
laar toru  aeglase täitum ise puhul oli vere hapnikusisaldus suurem  
+ 1 3 ± 6,3 mm H g  võrra ( p < 0 ,0 5 ) .  Vere 0 2 sisalduse suurenem ise 
põhjustas vere hemoglobiini ühinemine õhuhapnikuga kapillaari 
aeglase tä itumise puhul.
Proovi võtmise ajal varaea lised  lapsed sageli rabelevad, mille 
tõttu veretilk võib haavas t  eemale valguda. Uuriti, kas ja kuivõrd 
m uutub 0 2 sisaldus veres, mis on kogutud haavas t  5 mm eemale 
valgunud veretilgast.  Selleks võeti 12 lapsel 8 k. — 3 a. vanuses 
üheaegselt  sam ast to rkehaavast verd 2 kapillaartorusse. Ühte kap il­
laari võeti verd haavakese kohalt veretilgast,  teise aga haavas t  
5 mm kaugusele va lgunud  veretilgast. Kui mõlemad kapillaar torud  
tä itusid  vähem kui 10 sekundi jooksul, ei olnud erinevust haava 
kohalt ja haavas t  5 mm kaugusele va lgunud  vereti lgast  kogutud 
vere hapnikusisalduses ( p > 0 ,5 ) .
Uuriti, kas naha t°-st oleneb kapillaarse  vere 0 2 sisaldus. Sel­
leks võeti 10 lapsel vanuses 3— 10 a. üheaegselt proov m õlem ast 
käest. Üks käsi oli eelnevalt soojendatud 45° vees 5 minutit, teist 
kätt  ei soojendatud. Mõlemal käel tehtud torked olid 3 mm sü g av u ­
sed. Selgus, et eelnevalt soojendatud käest saadud kapil laarse  vere
0 2 sisaldus oli kõrgem + 7 ± 2 , 6  mm H g  võrra  ( p < 0 , 0 2 ) .
Torke tegemisel hakkab enamus lapsi nutma. Uuriti, kas n u t ­
mine ühe minuti vältel m uudab kapil laarse  vere 0 2 sisaldust. 
U uringud tehti 10 lapsel 3— 10 k. vanuses. Selleks tehti 3 mm 
sügavune torge eelnevalt soojendatud sõrmesse. Esimene proov 
võeti nutval lapsel 10 sekundi jooiksul pä ras t  torget. Seejärel lasti 
last nutta  60 sekundi jooksul, mille järe l võeti sam ast  to rkehaavast  
teine proov. Proov võeti ainult siis, kui ka päras t  60-sekundilist 
nutm ist veri täitis kapil laar toru  vähem kui 10 sekundi jooksul. A nd­
m etest selgus, et nutm ine tõstis + 9 , 7 ±  1,8 mm H g  v õ r r a ( p < 0 ,0 0 1 )  
ar terialiseeritud kapil laarses  veres 0 2 sisaldust. See on tangitud 
nutu ajal tekkivast kopsude tugevam ast ventilatsioonist.
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T a b e l  1
Arterialiseeritud kapillaarvere 0 2 sisalduse muutumine m itm esuguste tegurite
toim el.
T egurid U uringu tearv
p 0 2 mm H g 
(M ± rn )
рОг mm H g 
ju u rd ek asv  
(M ± m )
P
K ap illaari tä itu m ise  k iirus 
kuni 10 sek. 
rohkem  kui 15 sek.
14
14
91 ± 3 ,5  
99 ± 2 ,8
+  13 +  6,3 < 0 ,0 5
V eretilga  k au g u s h a av a st 
h aav a  peal
5 mm kauguse l haaV ast
12
12
86 ±  3,1
87 ± 3 ,2
±  1 ± 3 ,3 > 0 ,5
N utm ine




7 8 ± 3 ,7  
86 ±4 ,1 +  9 ,7 + 1 ,8 <0,001
L abakäe soo jendam ine  ( 
so o jen d am ata  
soo jen d atu d  45°
10
10
8 5 ± 2 ,6  
91 ± 1 0 ,5 +  7 ± 2 ,6 < 0 ,02
Eeltoodud andmeid arvestades  võib pidada õigeks proovi võ t­
mist ka nu tvalt  lapselt otsekohe p ä ras t  torke tegemist.
A rvestades tehtud katseid ja  k irjanduse  andmeid võeti v igade 
vältimiseks kasu tusele  jä rgm ine  metoodika ar terialiseeritud  kapil- 
laarse vere võtmiseks. Labakätt  või ja lga  soojendati esialgu 2 
minuti vältel 40° С t°-ga vees, selle järel ase ta ti  käsi uude purki 
45° С veega. K asuta ti  ühe liitri suurust  purki, et vee jah tum ine oleks 
võimalikult aeglasem. On vaja, et soojendamisel tekiks labakäel 
või jalal selgesti väljendunud hüpereemia. Et verevool oleks kiire, 
tehti 3 mm sügavune torge 2-^-3 mm laiuse žiletitera killuga. E s i­
mene veretilk pühiti ära  kuiva vatiga , uue tilga tekkimisel võeti 
veri Astrupi o rig inaa lkapillaaridesse  (pikkus 90 m m ), mis olid 
eelnevalt hepariniseeritud. Proov võeti a inult siis, kui veri tä i t is  
kapillaari kiiremini kui 10 sekundi jooksul. Torus olev veri segati 
hoolikalt te ra s traad i  abil, vajaduse l kasu tades  m agnetit .  Kapillaari 
otsad suleti 3 mm pikkuselt plastiliiniga. Kapillaare koos verega 
säilitati jää  peal. U uring  tehti kuni 45 minuti jooksul päras t  vere 
võtmist.
Meetodi vea selgitam iseks võeti ühel 10 kuu vanusel lapsel 20 
proovi eespool kirjeldatud meetodil. 20 proovi saadi lapsel kolmest 
torkehaavast. Selgus, et 0 2 m ääram is te  keskmine viga oli ± 1  mm 
Hg.
Arterialiseeritud kapillaarse vere 0 2 m ääram isel tuleb vere 
kogumisel arvestada, et
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a) labakäsi või ja lg  peavad olema eelnevalt soojendatud, et tekiks 
selgesti väljendunud hüpereemia;
b) verevool haavas t  peab olema nii kiire, et kap il laar to ru  täituks 
vähem kui 10 sekundi jooksul;
c) lapse nutm ahakkam isel tuleb proov võtta otsekohe päras t  torke 
tegemist, sest juba 1 m inut kestnud nutm ine tõstab  tunduvalt 
vere 0 2 sisaldust.
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О ВО ЗМ О Ж Н О С Т И  О Ш И Б О К  ПРИ взятии 
А Р Т Е Р И А Л И З И Р О В А Н Н О Й  К А П И Л Л Я Р Н О Й  К РО В И  Д Л Я  
О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  С О Д Е Р Ж А Н И Я  К И С Л О Р О Д А  
М И К Р О М Е Т О Д О М
Т. Соо
Р е з юм е
Целью настоящей работы было исследование влияния некото­
рых факторов на содержание кислорода в артериализированной 
капиллярной крови.
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Всего проведено 92 исследования у 46 детей в возрасте от 3 
месяцев до 10 лет. Содержание кислорода определяли микроме­
тодом на аппарате микро-Аструпа.
Исследовалось, в какой мере зависит содержание кислорода 
в капиллярной крови от скорости наполнения капиллярной 
трубки. Ерли капилляр наполнялся кровью медленнее, чем в 
течение 15 секунд, то содержание кислорода в крови было увели­
ченным, так как гемоглобин связывает кислород окружающего 
воздуха.
В результате исследований выяснилось, что для получения 
достоверных показателей содержания кислорода в крови необхо­
димо до взятия крови ее артериализировать посредством подо­
гревания кисти руки.
Исследовалось, изменяет ли плач ребенка в течение одной 
минуты содержание кислорода в артериализированной капилляр­
ной крови. Выяснилось, что плач ребенка увеличивает содержа­
ние кислорода, поэтому надо брать пробу в течение первых се­
кунд после прокалывания пальца.
ABOUT P O SS IB IL IT IE S OF A MISTAKE IN TAKING  
ARTERIALIZED CAPILLARY BLOOD FOR DETERMINATION  
OF 0 2 CONTENT BY MICROMETHOD
T. Soo
S u m m a r y
The aim of the present work w as to investigate  the effect of 
various factors on the 0 2 content of arteriaiized capillary  blood. 
92 investigations in 46 children, from 3 months to 10 years of age, 
were performed in all. The 0 2 content was determined by the m icro­
method on an AME-1 m icro-Astrup’s apparatus .
It was investigated to what extent the 0 2 content in capillary  
blood depends on rapidity  of the capillary tube gett ing  filled. When 
the capillary tube got filled with blood during  more than 15 seconds, 
the 0 2 content in blood had risen, as hemoglobine binds the 0 2 of 
surrounding  air.
The investigations made evident that  for ob tain ing  truthful data  
on 0 2 content of blood, it is necessary to arterialize blood by w a rm ­
ing up the flat of the hand before tak ing  the sample.
It was investigated whether a m inu te’s weeping has any effect 
on the 0 2 content of arteriaiized capillary  blood. It became evident 
that weeping increases the 0 2 content, hence the sample m ust be 
taken during  the first 10 seconds after making the prick.
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О С -Г И П О В И Т А М И Н О ЗЕ  У Д Е Т Е Й ,  БО ЛЬ НЫ Х  
П Н Е В М О Н И Е Й , И Л Е Ч Е Б Н О Й  Д О З Е  А С К О РБ И Н О В О Й
КИСЛОТЫ
J1. Бостон
К аф едра педиатрии
Обеспеченность детского организма аскорбиновой кислотой 
имеет большое значение в профилактике многих болезней. 
С-гиповитаминоз весьма редко проявляется в манифестной 
форме, а в большинстве случаев протекает в скрытом виде. 
Поэтому не уделяется должное внимание профилактике С-гипо- 
витаминоза. Предупреждение Огиповитаминоза является в а ж ­
ной проблемой здравоохранения, особенно в тех географических 
широтах, где климатические условия не позволяют обеспечить про­
дуктами питания в течение круглого года физиологические пот­
ребности организма в витамине С. Предупреждение С-гиповита- 
миноза затрудняет и то обстоятельство, что из-за неосведомлен­
ности населения в детском питании возрастает употребление 
рафинированных продуктов, содержащих мало витаминов и 
белков.
Профилактическое и терапевтическое влияние аскорбиновой 
кислоты изучалось в течение двух последних десятилетий весьма 
тщательно. Установлено, что при различных заболеваниях пора­
ж ается и обмен аскорбиновой кислоты {1,2, 3 ,4 , 5]. Недостаточ­
ное количество аскорбиновой кислоты в организме оказывает 
неблагоприятное влияние на клиническое течение болезни.
Учитывая, что в патологии детей до 7-летнего возраста наи­
более частым заболеванием является острая пневмония и катары 
дыхательных путей, мы решили исследовать частоту проявления 
С-гиповитаминоза при указанных заболеваниях.
В литературе имеется много указаний на синергизм дейст­
вия витаминов С и Р  [6, 7, 8]. В связи с этим нас заинтересовал 
вопрос о влиянии витамина Р  на ренальную экскрецию аскорби­
новой кислоты, что является одним из показателей состояния 
обмена витамина С в организме.
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Ввиду вышеизложенного в работе поставлены следующие з а ­
дачи:
1) выяснить частоту С-гиповитаминоза в зимне-весенний пе­
риод у детей, болеющих острой пневмонией и катаром дыхатель­
ных путей, в возрасте до 7 лет;
2) выяснить влияние одновременного введения аскорбиновой 
кислоты и комплекса катехинов на ренальную экскрецию аскор­
биновой кислоты.
Д ля  определения обеспеченности организма витамином С 
пользовались методом Железняковой [9]. Определяли количество 
витамина С в моче, выделяемой утром до еды за короткий проме­
жуток времени (свыше одного часа) в мг/ч [10]. Д л я  точного 
определения времени мочеиспускания у грудных детей применяли 
специально сконструированные электрические сигнализаторы. 
Перед титрованием прибавляли к моче ледяную уксусную кис­
лоту.
Нормальным считали ренальную экскрецию аскорбиновой 
кислоты 0,3 и более мг/ч [11].
Все больные дети были распределены на 4 группы:
I. 31 ребенок получал добавочно 200 мг аскорбиновой кис­
лоты в день двумя равными дозами после завтрака и 
обеда;
II. 26 детям, помимо введения 200 мг аскорбиновой кислоты, 
давали один раз в день 50 мг комплекса катехинов после 
завтрака;
III. II детям вводили 400 мг аскорбиновой кислоты 4 раза 
равными дозами (100 мг) с промежутком в 4 часа;
IV. 12 детям, кроме 400 кг аскорбиновой кислоты, давали 
100 мг комплекса катехинов двумя равными дозами пос­
ле завтрака и обеда.
У детей определяли выделение аскорбиновой кислоты с мочой 
на 1, 4 и 7 день пребывания их в больнице. Всего проделали 
240 определений аскорбиновой кислоты в моче у 80 больных 
детей.
Из 80 обследованных больных 56 детей (70%) получали с 
профилактической целью аскорбиновую кислоту в виде витамин­
ных препаратов (30—300 мг) в течение предшествующего забо­
леванию месяца. У этих детей ср'еднее выделение аскорбиновой 
кислоты с мочой при поступлении в больницу равнялось 0 ,5±  
±0 ,08  мг/ч (колебание 0—3,2 мг/ч). У 24 детей, которые в тече­
ние последнего месяца до заболевания не получали витаминных 
препаратов, среднее выделение аскорбиновой кислоты было
0,1 ±0,01 мг/ч (колебание 0—0,2 мг/ч), т. е. значительно ниже, 
чем у первых (р <0 ,01).
Из 56 детей, получавших в течение месяца, предшествующего 
заболеванию, витамин С, при поступлении в больницу аскорбино­
вой кислотой были обеспечены 25 детей (45% ). Среди 24 детей, 
которым не давали до заболевания витамин С, ни один ребенок 
не был обеспечен достаточным количеством аскорбиновой кис­
лоты. Частота С-гиповитаминоза в обеих группах существенно 
различалась (р < 0 ,0 1 ) .
По данным настоящей работы нельзя сказать, какое количе­
ство детей до заболевания страдало С-гиповитаминозом, так как 
ренальное выделение аскорбиновой кислоты определялось не до 
заболевания, а только в течение первых дней госпитализации.
Наличие С-гиповитаминоза у больных детей могло быть 
обусловлено экзогенными причинами — недостаток витамина С 
в рационе питания до госпитализации, доза витамина С, приме­
няемая во время лечения на дому, была недостаточной, или же 
витаминизация происходила нерегулярно. Кроме того, необхо­
димо учитывать такж е эндогенные причины — при острой пнев­
монии и катаре дыхательных путей потребность организма в 
витамине С повышается. Наблюдаемые в качестве стресса повы­
шенная температура и гипоксемия увеличивают потребность 
организма в витамине С.
При сравнении разных способов витаминизации выяснилось, 
что введение 400 мг аскорбиновой кислоты четыре раза  и 100 мг 
комплекса катехинов 2 раза в день позволило ликвидировать С- 
гиповитаминоз в течение трех дней.
При сравнении продолжительности С-гиповитаминоза у детей, 
получавших только аскорбиновую кислоту, и у детей, которым 
давали вместе с аскорбиновой кислотой комплекс катехинов,. 
можно было установить, что С-гиповитаминоз у детей, получав­
ших комплекс катехинов, длился менее продолжительное время. 
После трехдневной витаминизации продолжительность С-гипо- 
витаминоза у детей, по-разному получавших витамины, сущест­
венно различалась ( р < 0 ,025—0,011).
Из данных настоящей работы выясняется, что после 6 дней 
витаминизации 200 мг аскорбиновой кислоты в день свыше 1 /3
Т а б л и ц а  I
Сравнение влияния дозы аскорбиновой кислоты при лечении латентного 
С-гиповитаминоза у больных детей




Л атентны й С -гиповитаминоз










200 мг 57 39 19 11
400 мг 23 16 3 1
р> 0 ,01 р > 0 ,0 1
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больных детей не были обеспечены ею в достаточном количестве 
(таблица 1). Однако, при применении 400 мг аскорбиновой кис­
лоты в день после 6-дневной витаминизации только один ребе­
нок не был достаточно обеспечен аскорбиновой кислотой.
Из вышеприведенного следует, что для больных пневмонией 
доза 200 мг витамина С в сутки является недостаточной, а 
введение 400 мг аскорбиновой кислоты — вполне удовлетвори­
тельно.
Поэтому для быстрой ликвидации С-гиповитаминоза больным 
детям необходимо с первого дня болезни давать  по 400 мг аскор­
биновой кислоты 4 раза и 100 мг катехинов 2 раза в день.
В дальнейшем изучалась зависимость скорости ликвидации 
клинических симптомов основного заболевания от ренальной экс­
креции аскорбиновой кислоты организма. Д л я  этого обеспечен­
ность организма аскорбиновой кислотой за три дня исследования 
сравнивалась по корреляционному исчислению с 67 — по кли­
ническим и лабораторным показателям. Но и с помощью корре­
ляционного исчисления нельзя было констатировать связь между 
обеспеченностью аскорбиновой кислотой и данными показате­
лями. Все-таки можно сказать, что сроки исчезновения микро­
гематурии, альбуминурии и улучшения капиллярной резистент­
ности (по Нестерову) в значительной мере зависели от способа 
витаминизации.
В случаях С-гиповитаминоза отмечалось предрасположение 
к затяжному течению болезни. Из 55 детей с выраженным С-гипо- 
витаминозом при госпитализации затяжное течение болезни н а ­
блюдалось у 11 (20% ). Из 25 детей, обеспеченных в достаточ­
ном количестве аскорбиновой кислотой, ни у одного не было отме­
чено затяжного течения болезни (р < 0 ,01 ) .  Течение болезни зави­
село от дозы аскорбиновой кислоты, назначаемой в больнице. 
Из 57 детей, получавших 200 мг аскорбиновой кислоты, з а т я ж ­
ное течение болезни отмечалось у 10 (17% ), а из 23 детей, кото­
рым давали 400 мг аскорбиновой кислоты — только у одного 
(4%, р < 0 ,0 1 ) .
Следовательно, затяжное течение болезни обнаруживалось 
чаще у детей, получавших 200 мг аскорбиновой кислоты в сутки, 
несмотря на го, что условия были во всех других отношениях 
равноценными.
Выводы
1. У всех детей до 7-летнего возраста, больных острой пнев­
монией и катаром дыхательных путей, не получавших витамина 
С в предшествующий заболеванию месяц, в зимне-весеннем пе­
риоде наблюдался С-гиповитаминоз. У детей, получавших до з а ­
болевания в течение месяца витамин С, С-гиповитамнноз был 
установлен лишь в половине случаев.
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2. У больных пвенмонией и острым катаром дыхательных 
путей, получавших 400 мг аскорбиновой кислоты в сутки, С-гипо­
витаминоз был ликвидирован в течение б дней почти во всех слу­
чаях, введение же 200 мг аскорбиновой кислоты в течение 6 дней 
оказалось для 7з детей недостаточным; при введении одновре­
менно аскорбиновой кислоты и катехинов С-гиповитаминоз уда­
лось ликвидировать быстрее, чем при назначении только одной 
аскорбиновой кислоты.
3. У V5 детей с С-гиповитаминозом, получавших во время 
болезни 200 мг С-витамина в день, отмечалось затяжное течение 
болезни, что при введении 400 мг аскорбиновой кислоты в день 
не наблюдалось.
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ABOU T C-HYPOVITAMINOS1S AND THE TREATMENT-DOSE  
OF ASCORBIC ACID IN CHILDREN WITH P N E U M O N IA
L. Boston
S u m m a r y
The aim of the work was to ascertain  the frequency of C-Hypo- 
v itaminosis in children under 7 years suffering from acute pneu ­
monia and ca ta rrh  of the resp iratory  tract. Besides that  the effect 
of s im ultaneous adm inis tra tion  of ascorbic acid and catechincomp- 
lex on renal excretion was investigated.
For determination of C-vitamin sa tu ra tion  ratio  of the organism  
the method of Zheleznyakova was used. The excretion of ascorbic 
acid with urine was determined on the 1st,4th and 7th day of s tay ing  
at hospital. A total of 240 determ inations of ascorbic acid in urine 
in 80 patients  were made.
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On the basis of the work it became evident:
a) In all children with acute pneumonia and ca ta rrh  of the re s ­
piratory  trac t  who had not received C-vitamin during  the month 
previous to illness, C-hypovitaminosis was .revealed during  the 
w in ter-spring season. In children who had received C-vitamin during  
the same period, C- hypovitaminosis w as observed only in 1/2 of the 
cases.
b) C-hypovitaminosis was eliminated during  6 days in nearly 
all children who received 400 mg. of ascorbic acid diurnally. Howe­
ver, the adm inis tra tion  of 200 mg. of ascorbic acid during  6 days 
proved unsatisfactory. When ascorbic acid and catechincomplex 
were adm inis tra ted  simultaneously, C-hypovitaminosis w as elimi­
nated more quickly than  only with the help of ascorbic acid.
c) In V5 of the children with C-hypovitaminosis who received 
200 mg. of ascorbic acid d iurnally  during  their illness, a subacute 
course of disease was observed, which was not the case when 
400 mg. of ascorbic acid was given.
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В Л И Я Н И Е  А Э Р О И О Н О В  НА М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К И Е  
И З М Е Н Е Н И Я  ПРИ Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н О Й  
Г И П Е Р К А П Н И И
Р. Микельсаар
П розектура Тартуской городской клинической больницы
Как известно, нарушения газообмена приводят к расстройст­
вам самых различных сторон жизнедеятельности организма. При 
этом морфологически в органах возникают выраженные р ас­
стройства кровообращения, а в легких, кроме того, такж е ате­
лектаз и иногда гиалиновые мембраны. Наибольшее повреждаю ­
щее действие большинство авторов приписывает гипоксии, но в 
последнее время некоторые литературные данные (1, 2), а такж е 
результаты наших исследований (3, 4) показывают, что особенно 
резкие патоморфологические изменения развиваются в условиях 
гиперкапнии. Возникновение тяжелых расстройств в организме 
при гиперкапнии связывают с кислотными свойствами углекис­
лого газа, т. е. ацидозом (1, 5). Д л я  ликвидации выявляющегося 
при гиперкапнии ацидоза начали использовать ощелачивающие 
вещества (бикарбонат натрия, трис-буфер и др.), но средства с 
достаточной лечебной эффективностью все же пока отсутствуют. 
Имея в виду обстоятельство, что отрицательным аэроионам по 
некоторым данным (6, 7) свойственно противоацидотическое дей- 
:твие, нами выдвинута гипотеза, что ионизация может оказы- 
зать нормализующее влияние на гиперкапнические поражения. 
Целью настоящей работы и являлось выяснение влияния аэроио- 
ю в  на выживаемость и морфологические изменения при экспери­
ментальном респираторном ацидозе (гиперкапнии).
Исследование проводилось на 60 взрослых белых мышах 
(весом 15,5—24,0 г) и 30 морских свинках (весом 550— 730 г). 
Цля экспериментов была использована специальная камера, 
•конструированная по нашему предложению в проблемной лаб о ­
ратории аэроионизации и электроаэрозолей Тартуского ГУ (под 
руководством доцента Я. Ю. Рейнета). Камера (объемом 247 л) 
5ыла при помощи двух перегородок разделена на три «комнаты».
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Одна из этих «комнат» служила для контроля. Остальные две 
были использованы для продуцирования отрицательных и поло­
жительных аэроионов. Д ля  этого к потолку этих двух «комнат» 
был прикреплен препарат радиоактивного изотопа плутония 
(92Ри238), ионизирующее действие которого было связано с излу­
чением а-частиц. Д ля  обеспечения униполярности ионизации 
радиоактивные препараты были посредством выпрямителей 
включены в электросеть переменного тока. Исследования были 
проведены при напряжении 400 V. В одной «комнате» при пре­
дельных подвижностях 0,01, 0,1 и 1,0 см2/вольт сек. генерирова­
лись отрицательные ионы соответственно 9 х Ю 4, 1Х Ю 5 и 1Х 105 
эл. зарядов/см3, а в другой при таких же предельных подвижно­
стях — положительные ионы соответственно 2 ,8X 105, 2,8XIО5 и 
2 ,8Х Ю 5 эл.зарядов/см3. При помощи баллонов кислорода и угле­
кислого газа в камере была создана гиперкапническая атмос­
фера (содержание кислорода держали в пределах нормы, кон­
центрация же углекислого газа была 14— 17%). Перегородки 
между «комнатами» были изготовлены из цинковой жести и снаб­
жены множеством отверстий. Гиперкапнический воздух мог сво­
бодно циркулировать по всей камере, аэроионы же, благодаря 
специальным электрическим условиям, не могли попасть из одной 
«комнаты» в другую. Поэтому в течение одного и того же экспе­
римента содержание газов во всех «комнатах» было одинаково, 
концентрация же аэроионов — совершенно различна. Д литель­
ность опытов была 1 день, причем аэроионизаторы были вклю­
чены в течение всего эксперимента. Часть животных погибла в 
течение экспериментов, остальные были забиты в конце опытов. 
Применялись обычные методы гистологического исследования. 
Определяли также соотношение веса легких к весу тела (индекс 
веса легких), который по некоторым данным (8,9) является 
достоверным количественным показателем расстройств кровооб­
ращения легких. Полученные данные обрабатывались в а р и а ­
ционно-статистически.
В течение каждого эксперимента в камере одновременно со­
держалось 30 мышей (в каждой «комнате» 10 животных) или
15 морских свинок (в каждой «комнате» 5 животных). Всего в 
контрольной группе, а также в группе отрицательной и группе 
положительной ионизации было 20 мышей и 10 морских свинок.
Основные результаты исследования приведены в таблице 1.
К о н т р о л ь н а я  г р у п п а .  Из мышей в течение о п ы т о е  
погибли 14 и были забиты 6, из морских свинок погибли 9 и 
забили 1. Средний индекс веса легких у мышей был 0,020±0,005, 
и у морских свинок — 0,021 ±0,004. Легкие животных этой 
группы, как правило, были темно-красные, плотные и безвоздуш­
ные (спленизация). Спленизация зарегистрирована у 15 мышей 
и у всех морских свинок. Гистологически в легких мышей и мор-
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Т а б л и ц а  1
Основные данные о влиянии аэроионизации на выживаемость животных и 









М Ы Ш И
Общее число ж ивотных 20 20 20
Число погибших ж и во т­
ных 14 9 9
И ндекс веса легких 0,020 ±0 ,005 0,017 ±  0,005 0,019 ±0 ,006
С лучаи со спленизацией
легких 15 12 13
М О Р  С К и  Е с в и н ­ки
Общ ее число ж ивотных 10 10 10
Число погибших ж и в о т­
ных 9 7 7
И ндекс веса легких 0,021 ±0 .004 0,017 ±  0,005 0,019 ±  0,007
С лучаи со спленизацией
легких 10 8 10
Случаи с гиалиновыми
мембранами легких 5 2 6
ских свинок отмечались сильные расстройства кровообращения 
(гиперемия, отек и кровоизлияния), а такж е распространенный 
ателектаз. У 5 морских свинок в легких обнаружены гиалиновые 
мембраны. В других органах (печени, сердечной мышце, мозгу) 
выявлены также сильная гиперемия и часто периваскулярные 
кровоизлияния.
Г р у п п а  о т р и ц а т е л ь н о й  и о н и з а ц и и .  Из мышей в 
течение экспериментов погибли 9 и забили 11, из морских свинок 
погибли 7 и были забиты 3. Средний индекс веса легких у мышей 
был 0,017±0,005 и у морских свинок 0,017±0,005. Спленизация 
легких встречалась у 12 мышей и 8 морских свинок. Гистологи­
чески расстройства кровообращения во всех изученных органах 
и ателектаз в легких были значительно менее выражены, чем в 
контрольной группе. Гиалиновые мембраны в легких найдены 
лишь у 2 морской свинки.
Г р у п п а  п о л о ж и т е л ь н о й  и о н и з а ц и и .  Из мышей 
погибли 9 и забили 11, а из морских свинок погибли 7 и были 
забиты 3. Средний индекс веса легких у мышей был 0,019 ±0,006 
и у морских свинок — 0,019± 0,007. Спленизация легких отмеча­
лась у 13 мышей и 10 морских свинок. Гистологические изменения 
в органах были близки к таковым у животных контрольной
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группы. Гиалиновые мембраны в легких были обнаружены у б 
морской свинки.
Таким образом, при гиперкапнии у мышей и морских свинок 
(по данным контрольной группы) в органах возгшкли сильные 
патоморфологические изменения. Такая ж е морфологическая 
картина в опытах с гиперкапнией была описана и в наших преды­
дущих исследованиях (3, 4), а такж е в работах некоторых других 
авторов (9, 10).
По сравнению с контрольными животными в группе отрица­
тельной ионизации выживаемость животных была выше, средний 
индекс веса легких оказался ниже, спленизация и гиалиновые 
мембраны встречались реже, расстройства кровообращения во 
всех исследованных органах и ателектаз легких были значительно 
менее выражены. Следует отметить, что разница оказалась ста­
тистически достоверной (р < 0 ,05 )  лишь при индексе веса легких 
(как у мышей, так и у морских свинок). В группе положитель­
ной ионизации выживаемость животных такж е несколько увели­
чилась, но средний индекс веса легких оказался лишь незначи­
тельно ниже и гистологические изменения были почти такими 
же, как у контрольной группы.
В литературе нам не удалось найти данных о действии аэро­
ионов на морфологические изменения при экспериментальных 
нарушениях газообмена. Некоторые авторы изучали действие 
ионизации на срок жизни животных в герметически замкнутых 
камерах. Аналогично нашим наблюдениям А. Г. Картушенко (11) 
отметил в таких условиях увеличение выживаемости белых 
мышей как при ионизации отрицательного, так и положительного 
знака (аэроионы генерировались устройством А ИР-2). Д. А. Ла- 
пицкий (12) описал увеличение выживаемости мышей в герме­
тической камере при включении в ней аппарата д ’Арсонваля, но 
знак и количество аэроионов в этой работе не указывались. Д л и ­
тельность жизни животных в замкнутых помещениях увеличи­
вается и под действием гидроионизации (13).
Причины отмеченного нами уменьшения выраженности гипер- 
капнических поражений под действием отрицательных аэроионов 
могут быть различны. К ак известно, отрицательные ионы дейст­
вуют благополучно на самые разные стороны жизнедеятельности 
организма. При ингаляции аэроионов отрицательного знака уве­
личивается насыщенность крови кислородом и количество окси- 
гемоглобина, появляется тенденция к повышению количества 
эритроцитов и гемоглобина (14, 15, 16). По данным A. I'. К арту­
шенко (11) ионизированный воздух обоих знаков заряда вызы­
вает увеличение потребления кислорода и выделения углекислого 
газа, показатели которых нарастают с неблагоприятным измене­
нием состава воздуха (гипоксия, гиперкапния). Такие изменения 
этот автор связывал с интенсификацией окислительно-восстано­
вительных процессов. Р яд  исследователей отмечали при ингаля­
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ции отрицательных ионов сдвиг pH в сторону алкалоза (17, 18, 
19). Р. А. Каценович (20) и Nakazima (21) обнаружили, что под 
действием отрицательных электроаэрозолей содержание углекис­
лого газа, в крови подопытных животных (собак и кроликов) 
уменьшается. Под действием отрицательной ионизации увеличи­
вается резервная щелочность крови (15, 22, 23). Так как все при­
веденные изменения кислотно-щелочного равновесия крови дей­
ствуют против ацидоза, то можно думать, что при ингаляции 
отрицательных аэроионов характерный для гиперкапнии ацидо- 
тический сдвиг (респираторный ацидоз) уменьшается. Возможно, 
что именно с этим связан благополучный эффект отрицательной 
ионизации на гиперкапнические поражения.
Учитывая результаты настоящей работы, можно полагать, что 
отрицательные аэроионы могут иметь некоторое значение при 
лечении гиперкалнических поражений. Конечно, прежде всего эта 
проблема требует разностороннего клинического исследования.
Выводы
1. При экспериментальной гиперкапнии у мышей и морских 
свинок в органах возникают сильные расстройства кровообраще­
ния, а в легких, кроме того, распространенный ателектаз и (у 
морских свинок) гиалиновые мембраны.
2. Под действием отрицательных аэро,ионов морфологические 
проявления гиперкапнии (в первую очередь, расстройства крово­
обращения) у животных уменьшаются, аэроионы же положи­
тельного знака выраженного влияния на морфологические изме­
нения при экспериментальной гиперкапнии не оказывают.
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DIE WI RK UN G DER AE ROION EN A U F  DIE MORPH OLO GI­
SCH EN V E R Ä N D E R U N G E N  BEI EXPERIMENTELLER  
HYPER KAP NIE
R. M ikelsaar ,
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 60 weißen M äusen und 30 M eerschweinchen wurde die 
W irkung der Aeroionisation auf die Sterblichkeit und die m orpholo­
gischen V eränderungen  bei experimenteller Hyperkapnie u n te r ­
sucht. Bei experimenteller Hyperkapnie (ohne V erw endung der 
Ionisation) en ts tanden  starke  Kreislaufstörungen, ausreichende 
Atelektase und (bei Meerschweinchen) hyaline M em branen in den 
Lungen. Die negative Ionisation setzte die Sterblichkeit der 
Versuchstiere, die Häufigkeit der Spleniäation und der hyalinen 
M em branen, und auch den A usm aß der K re islaufstörungen  und 
Atelektase bei Hyperkapnie herab. Auch die positive Ionisation setzte 
die Sterblichkeit der V ersuchstiere herab, aber sie hatte  keinen 
Effekt auf die morphologischen V eränderungen  bei Hyperkapnie.
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О ВЛИЯНИИ ЭЛЕКТРОАЭРОЗОЛЕЙ  
НА СОСТОЯНИЕ ГЕМОГЛОБИНА, ЭРИТРОЦИТОВ, 
ГЕМАТОКРИТА И ЭЛЕКТРОЛИТОВ В КРОВИ  
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ
В. Л оолайд и Р. Микельсаар
К аф едра  акуш ерства и гинекологии ТГУ,
прозектура Т артуской городской клинической больницы
Электроаэрозольтерапия в настоящее время применяется при 
самых различных заболеваниях и патологических состояниях. 
В области же микропедиатрии данных об использовании этого 
вида лечения нам найти не удалось. В связи с тем, что электро- 
аэрозоли, по некоторым данным, имеют противоацидотическое 
действие, нами было исследовано действие отрицательных и поло­
жительных электроаэрозолей на кислотно-щелочной баланс 
крови у новорожденных детей (результаты исследования н аправ­
лены в печать). В последнее время кислотно-щелочной баланс 
стали рассматривать комплексно с данными о водно-солевом 
обмене (1 ,2 ,3 ) .  Поэтому наряду с исследованием состояния 
кислотно-щелочного баланса у тех же новорожденных нами были 
изучены и изменения гемоглобина, эритроцитов, гематокрита и 
основных катионов крови. Целью настоящей работы и является 
выяснение влияния электроаэрозолей на указанные показатели 
водно-солевого обмена крови.
Исследованию подверглись 57 доношенных новорожденных. 
У всех детей в первые дни жизни в крови были определены коли­
чество гемоглобина и эритроцитов (при помощи эритрогемо­
метра) и величина гематокрита (после 30-минутного центрифу­
гирования при 4000 оборотов/ в мин. в гепаринизированном 
капилляре). Кроме того, в плазме крови определялись при 
помощи пламенного фотометра Zeiss (микрометодом) концент­
рации натрия, калия и кальция. Кровь бралась после 10-минут- 
ного нагревания (при 40—45° С) из большого пальца ноги с 
помощью укола (кусочком бритвы).
Новорожденные были разделены на следующие группы. 
У 27 детей электроаэрозольтерапия не была применена (конт­
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рольная  группа). В этой группе 14 новорожденных; родились- без, 
асфиксии и у 13 выявились признаки внутриутробной или 
постнатальнси асфиксии. У 20 новорожденных в первый день. 
сразу после проведения анализа крови в течение 20 мин. бьгла 
применена ингаляция отрицательных аэрозолей дистиллирован­
ной воды, насыщенных кислородом под давлением в 2 ат. 
(группа отрицательной ионизации). Был использован скон­
струированный Я. Ю. Рейнетом (4) аэрозольный ингалятор 
АИ-ТГУ, который при предельных подвижностях 0,001, 0,01 и 
0,1 см2/вольт сек. генерировал отрицательные аэрозоли соответ­
ственно 1,1 Х 107, 3 ,8Х106 и 2 ,2 х 1 0 6 эл. зарядов/см3. Измерения 
концентрации электроаэрозолей проведены при помощи прибора 
САИ-ТГУ-66, сконструированного под руководством Я. Ю. Рей- 
нета в проблемной лаборатории аэроионизации и электроаэро­
золей ТГУ. Тотчас после сеанса аэроионизации снова опреде­
ляли указанные выше показатели крови. В этой группе без 
асфиксии были 14 и с признаками асфиксии — 6 детей. 
У 10 новорожденных кровь исследовалась при помощи такой 
же методики, как у детей предыдущей группы, но вместо отри­
цательных электроаэрозолей были применены положительные 
(группа положительной ионизации). Последние такж е генери­
ровались аэрозольным ингалятором АИ-ТГУ. При предельных 
подвижностях 0,001, 0,01 и 0,1 см2/вольт сек, возникали положи­
тельные электроаэрозоли соответственно 2,0Х106, 6 ,5X lÖ 5 и 
4 х Ю 5 эл. зарядов/см3. Все дети в этой группе были без 
асфиксии.
Полученные данные обработали статистически. Вычислены 
средние арифметические и 95%-ные границы д о вер и тел ьн о т  
интервала (р < 0 ,0 5 ) .
Основные результаты с исследований приведены в таб­
лицах 1 и 2.
В первую очередь нами была проанализирована возрастная 
динамика показателей крови в первые дни жизни (без приме­
нения электроаэрозольтерапии). Д ля  рассматривания п оказа­
телей первого дня жизни можно было объединить данные конт­
рольной группы и данные групп отрицательной и положительной 
ионизации, полученные до ингаляции электроаэрозолей, Д л я  
анализа показателей второго и третьего дня жизни можно было 
использовать лишь данные контрольной группы (табл. I).
Оказалось, что среднее количество гемоглобина и эритроци­
тов, а также средние концентрации катионов у наших новорож­
денных без асфиксии в первый день жизни соответствуют д ан ­
ным литературы ( 5 ,6 ,7 ,8 ,9 ,1 0 ,1 1 ) .  Средняя же величина 
гематокрита (66,1 ± 1 ,6 )  несколько выше соответствующих цифр 
большинства других авторов (3 ,7 ,12 ,13 ) ,  но согласуется с дан ­
ными А. К аракаш ова и Е. Вичева (14). У новорожденных детей 
в первые дни жизни в количестве эритроцитов и гемоглобина,
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а также  в концентрациях электролитов плазмы крови описаны 
некоторые возрастные сдвиги (6,7,  10, 15). Статистически досто­
верные изменения нами отмечены лишь в величине гемато­
крита: аналогично данным некоторых других авторов (3, 12, 13), 
средние цифры гематокрита в первый день жизни оказались 
значительно выше (р<0 ,05)  соответствующих величин во вто­
рой и третий день.
В показателях крови между новорожденными без признаков 
асфиксии и таковыми с признаками асфиксии выявились лишь 
единичные различия (табл. 1). Средняя величина гематокрита 
у детей с асфиксией в первые дни жизни оказалась несколько 
ниже, чем у новорожденных без признаков асфиксии (разница 
статистически достоверна лишь в первый день жизни: р <0 ,05 ) .  
Возможно, что это различие связано с повышенной наклон­
ностью тканей к отекам (гидрофильностью) при асфиксии. Д ля  
асфиксии считают характерными гиперкалемию и гипокальце- 
мию (16,17,18) .  У наших новорожденных в группе асфиксии 
незначительная гиперкалемия (р>0 ,05)  наблюдалась лишь в 
первый день и гипокальцемия (р >0,05)  — в третий день после 
рождения. Следует отметить, что у всех новорожденных с при­
знаками асфиксии были применены различные лечебные меро-
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приятия, которые, конечно, могли оказывать нормализующее 
действие на показатели крови.
Под действием отрицательных электроаэрозолей дистилли­
рованной воды состояние гемоглобина, эритроцитов, гемато­
крита и электролитов крови существенно не изменилось 
(табл. 2).  Интересно отметить лишь то обстоятельство, что 
незначительные сдвиги (р >0 ,05)  в показателях крови у наб лю ­
давшихся нами детей без асфиксии при ионизации были проти­
воположны таковым у детей с признаками асфиксии. Литератур ­
ные данные об изменениях концентраций электролитов в плазме 
крови при электроаэрозольтерапии скудны и противоречивы.
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Имеются данные, что после применения отрицательных электро­
аэрозолей в крови увеличивается количество эритроцитов и 
гемоглобина (19,20) и выявляется типонатремия (21). Одни 
авторы отметили при электроаэрозольтерапии гиперкалемию и 
гипокальцемию (21,22,23) ,  другие же, наоборот, — понижение 
концентрации калия и повышение кальция (24,25).
Во второй и третий день’ жизни у новорожденных группы 
отрицательной ионизации показатели крови были приблизи­
тельно такими же, как у детей контрольной группы, т. е. можно 
сказать,  что ингаляция отрицательных электроаэрозолей в пер­
вый день жизни не оказывает заметного влияния на исследуемые 
локазатели крови во второй и третий день.
Применение положительных электроаэрозолей в первый день 
жизни также значительного влияния на исследуемые показатели 
крови как в первый, так и последующие дни жизни не ока зы ­
вало.  Данные литературы об изменениях состояния крови под 
действием положительной ионизации весьма с к у д н ы . Одни 
авторы наблюдали после ингаляции положительных электро­
аэрозолей гиперкалемию и гипокальцемию (24,25),  другие же 
особых закономерностей выявить не смогли (21, 26).
Таким образом, количество эритроцитов и гемоглобина в 
крови, величина гематокрита,  а также концентрации электроли­
тов в плазме крови у новорожденных детей были относительно 
константны и мало вариабильны.  Ингаляция отрицательных И 
положительных злектроаэрозолей существенного влияния на эти 
локазатели не оказывала.
Выводы
1) Количество эритроцитов и гемоглобина в крови, а также 
концентрации основных катионов (натрия, калия и кальция) з 
плазме крови у новорожденных, родившихся с асфиксией, были 
близки к таковым у детей, родившихся без признаков асфиксии. 
Средняя величина гематокрита при асфиксии была несколько 
ниже, чем у новорожденных, родившихся без признаков 
асфиксии.
2) Однократная ингаляция отрицательных и положительных 
электроаэрозолей дистиллированной воды, насыщенных кисло­
родом, (в течение 20 мин.) существенного влияния на количество 
эритроцитов и гемоглобина, величину гематокрита,  а также на 
концентрации натрия, калия и кальция у новорожденных в пер­
вые дни жизни не оказала.
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ÜBER  DEN EI N FLU ß DER ELEKTROAEROSOLEN A U F  DEN  
GEHALT VON HÄMOGLOBIN,  ERYTHROZYTENZAHL,  
HÄMOTOKRITWERT U ND  ELEKTROLYTEN IM BLUT  
DER N E U G E B O R E N E N
V. Loolaid, R. Mikelsaar
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 57 Neugeboren wurden in den ersten Tagen nach der Geburt  
der Gehal t an Hämoglobin  und Erythrozyten,  Hämatokr i twer t  und 
die Konzentrat ion der Kationen im Blutplasma best immt.
Von den Untersuchten wurden 20 Neugeborene mit  Inhalat ion 
von negativen Elekt roaerosolen im destill ierten Wasser  und 10 
Neugeborene mit Inhalat ion von positiven Elekt roaerosolen im 
desti l lierten Wasser,  gesä t t ig t  mit Sauerstoff,  behandelt .  Die 
Ergebnisse erwiesen,  daß die geprüften Blutwerte bei Neugebore­
nen verhä l tn ismäß ig  konstant  sind und keine g roßen  Schwank un ­
gen aufweisen. Eine einmal ige Inhala tion von Elekt roaerosolen 
übte ikeine sichtbare Wirkung  auf die untersuchten Blutwer te aus.
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N A R K O O S B R O N H O S K O O P IA S T  KROONILISE  
B R O N H O P U L M O N A A L S E  PÕLETIKUGA LASTEL
L. Sildver, A. Kivik
Pe d iaa t r ia  ka teeder 
Ü ldk iru rg ia  kateeder
Pediaat r ia  praktikas on viimaste! aastatei  norkooshingamis- 
bronhoskoopiat  senisest  ulatusl ikumal t  hakatud kasu tam a krooni­
liste bronhopulmonaalse te  põletike diagnoosimisel  ja ravis. Lastel 
peetakse tänapäeva l  kõige ee lis ta tumaks  bronhoskoopiliseks mee­
todiks narkooshingamisbronhoskoopia t,  mille puhul p indmises  n a r ­
koosis ja müorelaksant idega teki tatud täielikus l ihas lõõgastuses  on 
pats ient  endoskoopia ajal juhi taval  hingamisel  [1, 2, 3, 4. 5, 6, 7]. 
Diagnost i l ine bronhoskoopia võimaldab bronhide l imaskesta v a a t ­
lust  bronhide seisundi ja läbi tavuse hindamiseks,  võimaldab võtta 
bronhiaalsekreet i  tsütoloogiliseks ja bakterioloogiliseks uur inguks  
n ing vajadusel  rakendada bronhi l imaskes ta biopsiat patohistoloo- 
giliseks uuringuks .  Terapeut il ise bronhoskoopia eesmärgiks on 
bronhiaalsekreedi  otsene aspi ra ts ioon ja ravimi te endobronhiaalne 
insuflatsioon või instillatsioon.
Kirjanduses [3, 6, 10, 11] on andmeid ka laste narkooshingamis- 
bronhograafias t .  Scheffler ja Thal [3] märgivad,  et eriti lastel, kes 
v aj avad uur imis t  bronhoektaas iate kahtlusel ,  osutub kombinatsioo- 
nivõimalus — narkooshingamisbronhoskoopia  ja -graatia d iagnos ­
tiliselt väga  väärtus likuks .
Pediaatr i l i ses k i r janduses  on seni vähe andmeid [7, 8, 9, 14] 
endobronhiaalsete meetodite ravitu lemustest  krooniliste,  mittespet- 
siifiliste bronhopulmonaalse te  põletike, sea lhulgas  ka mädaste  
protsesside puhul. Kulinitš [9] hindab bronhoskoopilist  drenaaži  
narkoosis haigel koos antibiootikumide endobronhiaalse m a n u s t a ­
misega kõige efekti ivsemaks ravimeetodiks krooniliste purulentsete 
bronhopulmonaalse te  põletikega lastel. Analoogilise raviga  said 
häid tulemusi Thiemann [8] ja Ahmet jev jj 14].
Kodumaises pediaat ri li ses  ki r janduses  on i lmunud uurimusi 
112, 13, 15] kroonilise pneumooniaga haigete efektiivsest inhalat-
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sioonravist  proteolüütil iste ferment ide ja antibiootikumide'  aero­
soolidega.  Puga tšev  [16] peab bronhoektaasiate puhul operat i ivse t  
ravi näidusta tuks  alles peale kuid kes tnud tu lemuste ta konserva­
tiivset ravi,  mille kompleksi t ingimata  kuulub ka bronhoskoopiiine 
drenaaž ja proteolüütil iste ferment ide endobronhiaalne  m a n u s t a ­
mine.
Käesolevas töös uuriti  45 kroonilist bronhopulmonaaise t  põle­
tikku põdevat  last  vanuses  1 kuni 14 a. Haiged viibisid Tar tu  Linna 
Kliinilises Las teha iglas  uurimisel  ja ravil 1965.— 1968. a. Kõigil 
haigetel eelnesid retsidiveeruvad,  erineva es inemissagedusega,  
intens iivsusega ja kes tusega r inofarüngobronhiidid ja pneumoo­
niad. Diagnoos kinni tus  kõigil haigetel  röntgenoloogil iselt .  Kroo­
nilise patoloogilise protsessi  tunnus tena  leiti kopsuhi iluste s t ruk­
tuursuse vähenemst  ja fibroosi, kopsu interst i ts iaa lse koe muutusi ,  
per ibronhiaalse ja per ivaskulaarse sidekoe fibroosi, nähtava id  
valendikke segmentaa rse tes  bronhides.  Haigete  ravikompleksi  kuu­
lusid antibiootikumid, ka aerosool inhalatsioonina ,  spasmolüüt i l i sed  
ja ant ihistamiinsed vahendid,  s teroidhormoonid,  vitamiinid,  lokaal ­
ne füsioteraapia ja ravikehakultuur.  Kolmel uur i taval  oli n ä id u s ta ­
tud täiendav bronhoskoopiiine ja bronhograaf i l ine  uurimine,  mida 
tehti kokku 9 korral.  Narkooshingamisbronhoskoopia  ja -graafia 
viidi läbi ambulatoorse lt  7 korral  Tar tu  Linna Kliinilise Haigla  
haavaosakonnas  ja 2 korral  Tar tu Vabari ikl iku ^Kliinilise Haigla  
kõrva-nina-kurguhaiguste osakonnas . Kasutades  kõigil lastel 
Friedeli hingamisbronhoskoopi toimus endoskoopia protseduur 
erandi tult  narkoosis  (III narkoosis taadium) müorelaiksantidega 
teki tatud täielikus l ihas lõõgastuses  juhi tava h ingamisega.  Preme- 
dikatsiooniks ordineerit i  0,1% at ropi ini lahust  ja 2% promedooli- 
lahust  vanuselises  annuses.  Narkoosiks kasutat i  f torotaani  inha la t ­
siooni narkoosiaparaadis t  UNA-1 või 5 % -list t iopentaalnaat r iumi-  
lahust  veeni. Täieliku l ihas lõõgastuse tagamiseks  süstiti  depolari- 
seeriva toimega müorelaksanti  lüstenooni f raktsioneeri tul t  veeni 
annuses 2—3 m g  1 kg kehakaalu  kohta t iopentaalnarkoosis  või 
samades  annustes  l ihastesse inhalatsioonnarkoosis .  Kogu protse­
duuri  ajal juhitaval  hingamisel  ventileeriti  last puhta hapn ikuga 
narkoosiaparaadi  hingamiskot i  abil kuni normaa lse  spontaanse  
h ingamise  ja l ihastoonuse taas tumiseni .  P ä r a s t  bronhoskoobi  
eemaldamist  ventileeriti  last  narkoosiaparaadi  maski  abil. Seejuu­
res ei esinenud ühelgi  juhul  ohtlikke ägedaid  h ingamishäi re id  ja 
endoskoopiad kulgesid ladusal t ,  lapsed talus id protseduur i  hästi .
Ka bronhograaf ia jodopool iga tehti narkoosis,  juhi tava kuns t ­
liku hingamisega.  Protseduuri  järel  eemaldat i  kontras ta ine  bronhi- 
aa lsüs teemist  aspi rats iooni  teel. Iga bronhoskoopia lõpul insuflee- 
riti või instilleeriti endobronhiaalsel t  ant ibiootikume — peni ts il ­
liini ja s treptomütsiini  — olenevalt  vanuses t  200 000 kuni 500 000 
ühikut 5—8 ml lahuses.  Võimaliku kõriödeemi profülaktikaks  
manus ta t i  bronhoskoopia järel  kõigile hüdrokor t i soom musklisse.
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Jär gnev al t  esi tatakse nende haigete kliinilise ja tä iendava bron- 
hoskoopi lis-graafi li se uurimise andmed.
Ha igusjuh t  1. Ir ina S., 6 a. v., Tar tu  L. Kl. Las tehaigla  hgl. nr. 
1107/65 a. Anamnest i l i sel t  1 a. 2 к. vanuses t  a lates  re ts idiveeruvad 
.kopsupõletikud, korduvalt  viibinud s t a ts ionaarse l  ravil.  Auskuita- 
toorselt  leiti ulatus lik bronhopulmonaalne  patoloogia.  Kopsude 
röntgeno- ja tomogrammidel  olid tugevast i  vä l jendunud kroonilise 
pneumoonia kõik morfoloogilised tunnused.  SR ja hgb normis.  Nar- 
kooshingamisbronhoskoopial  sedas ta t i  pea- ja segmen ta ar se te  
bronhide l imaskes ta purulentne  põletik. Narkoosis tehtud bronho- 
g raaf ia  näi tas  vasaku kopsu a la sag a ra  apikaalses  segmendis  kot- 
jaid bronhilaiendeid.  Ühekuuse kompleksse ravi järel  leiti kolman ­
dal narkooshingamisbronhoskoopial  i lmne dünaamika — bronhide 
l imaskest  oli põle t ikutunnuste ta .  Saadud  raviefekt osutus  aga  lühi­
ajaliseks.  Laps  suunat i  konsul tatsiooni le kõrgemasse  ravietappi ,  
kus operati ivset  ravi ei peetud näidustatuks .
Haigusjuht  2. Lea K., 14 a. v., Tar tu  L. Kl- Las tehaigla  hgl. nr 
221/65 a. ja nr. 26/66 a. Anamnest i l i sel t  esines 3 a. vältel  sageli  
retsidiveeruv köha, vi imase aa s ta  jooksul l isandus rögaeri tus .  
Lapse ü ldseisund oli kroonilise purulentse  intoksikatsiooni tunnus ­
teta.  SR ja hgb normis.  Röga eritus 4—5 korda, kuni 10 ml  ööpäe­
vas,  milles mikroskoopiliselt  rikkalikult  neutrofiilseid granulot-  
süüte.  Leiti püsiv, kindla lokal isatsiooniga auskul ta toorne  patoloo­
gia: mi ttekõlavad,  jämeda-  ja keskmisemul li l i sed räg in ad  vasakul  
r indkerepoolel  infraskapulaarse l t  ja paraver tebraalse l t  V torakaal - 
lülist d is taalsemal .  Bronhograafia l  sedastat i  rohkeid s i l inderjaid 
kuni kotjaid bronhoektaasiaid vasaku kopsu a la sa g a ra  VIII,  IX ja 
X segmendis.  Bronhoskoopial  leiti h ingamis teede l imaskes ta põle­
tiku intens iivistumist  distaalses  suunas  Vasaku kopsu a l a sa g a ra  
segmentaa rse te  bronhide valendikud olid täidetud m ädase  sekree­
diga,  l imaskest  oli intensiivselt  põletikuline. Mäda  aspireeri t i  ja 
põletiku piirkonda instilleeriti antibiootikume bronhoskoobi kaudu.  
Las tehaiglas  kuulusid ravikompleksi  ka regulaa rne  bronhide postu- 
raa lne  drenaaž ja pankreat i inaerosool inhalatsioonid.  Korduva 
bronhoskoopilise ja endobronhiaalse ravi va jaduse  tõttu viibis laps 
Т. V. Kl. Ha igla  kõrva-nina-kurguhaiguste  osakonnas . Vi imase 
bronhoskoopia ajal leiti lokaalse leiu paranemis t ,  bronhide l imas­
kes ta mädapõle tiku tunduvat  paranemis t .  Köha likvideerus, r ö g a ­
eritus vähenes ja räginaid  oli minimaalsel t .  Korduval t  spi rograa- 
figa uuri tud väl ise h ingamise  funktsiooni näi t a jad  normal i see ru­
sid. P ä ra s t  s t a ts ionaa rse t  ravi püsis 4- kuud hea üldseisund,  laps 
köhis väga harva.  Uuest i  hospitaliseerit i  patsient  Las tehaiglasse  
3 kuud päras t  köha ja rögaer i tuse  sagenemist .  Võrreldes kopsud .2 
auskul tatoorse  ja muu kliinilise leiuga täheldat i  bronhide inspekt­
sioonil ü l la taval t  r ikkalikke patoloogilisi  muutus i.  Narkooshinga- 
misbronhoskoopiai  leiti rohkesti  mäda  vasakus  peabronhis,  mille 
tühjaks  aspireerimisel  tulid näh tavale  mäd ase  er itusega täidetud
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alumise kopsusaga ra  segmen taa rsed  bronhid.  Et korduva endo- 
bronhiaalse ravi tulemused olid lühiajalised,  siis osutus kirurgi 
konsultatsiooni põhjal nä idusta tuks  operat iivne ravi ja vasaku 
kopsu a l asagar  eemaldati.
Haigusjuht  3. Taimi V., 3 a. v., Tar tu  L. Kl. Las tehaigla  hgl. nr .  
1090/65 a. Anamnesti li sel t  korduvalt  põdenud as tmaat i l i s t  bronhiit i  
ja b i lateraalset  pneumooniat .  Kliiniliselt esinesid astmaat i l i se 
bronhiidi nähud.  Röntgenoloogil isel t  leiti parema kopsu IV ja V 
Segmendi atelektaas.  Narkooshingamisbronhoskoopial  täheldati  
parema peabronhi l imaskestal  põletikku — intensiivset  hüperee- 
miat,  turset  ja raskesti  aspi reer i tavat  sekreeti.  Narkoosis tehtud 
bronhograaf ia näi tas  parema kopsukesksagara  kroonilist  põletikku, 
bronhide laiendeid ei leidunud. Rakendati  kroonilise põletiku 
kompleksne ravi, sea lhulgas  ka proteolüütil iste ferment ide aero- 
soolinhalatsioone.  Endobronhiaalse t  antibiootilist  ravi sai 2 korda.. 
Haiglaravi  tulemusena spasti l ise bronhiidi nähud likvideerusid,  
röntgenoloogil iselt  jäid parema kopsu IV segmendis  kroonilise 
pneumoonia tunnused muutusteta,  V segmendis  var jus tus  vähenes.
Kirjeldatud haigusjuhtude analüüsil  selgub, et kõigil juhtudel  
osutus bronhoskoopiline meetod vajal ikuks  tä iendavaks  eriuurin- 
guks kroonilise põletiku diagnoosimisel.  Kahel haigel  (haigusjuhud 
1 ja 2) võimaldas id korduvad bronhoskoopilised drenaažid  ja 
antibiootikumide endobronhiaalne  ravi lokaalset  protsessi  tu n d u ­
val t  vähendada.  Mõlemad haigec  olid aga  aas ta id  põdenud bron­
hide kroonilist  põletikku, mis oli kindlasti  üheks põhjuseks, et 
saadud ravi tu lemus osutus ajutiseks.
Senistest  uur imistulemustes t  selgub, et narkooshingamisbron- 
hoskoopia peab olema valikmeetodiks kroonilise bronhopulmo- 
naalse  põletiku diagnoosimisel  ja ravis.  Kõigil haigetel,  kel Sei eel­
nev kompleksne ravi ei anna tulemusi,  on vaja teostada  narkoos- 
hingamisbronhoskoopia.  Bronhoskoopia on neil juhtudel  vajalik,  
et kindlaks teha bronhide läbi tavuse häi re olemasolu,  iseloom ja 
selle põhjus. Seejuures tuleb arves tada,  et alati ei ole vas tavus i  
muu kliinilise leiu ja bronhoskoopiliste patoloogi li ste muutus te  
vahei.  Kui bronhide l imaskesta vaatlusel  selgub d re naaž iv a jad usT 
siis peab jä rgnema süs temaati l ine endobronhiaalne ravi. Vi imast  
on vaja rakendada kroonilise põletiku võimal ikul t  varases  s t aad iu ­
mis, et saavutada  püsivat  raviefekti.  Käesoleva uur imuse andmed 
ei võimalda teha kindlaid järeldusi .  Kroonilise pneumoonia haigetel  
lastel seni tehtud bronhoskoopiate väga väike arv on t ingitud ee l­
kõige sellest, et puudusid võimalused narkooshingamisbronhoskoo- 
piate läbiviimiseks s tats ionaarse tes  t ingimustes.
J ä r e l d u s e d .
1. Kroonilise bronhopulmonaalse põletiku tä i endavas  diagnostikas.
vajab narkooshingamisbronhoskoopia  lastel t i ngimata  edaspidist
juurutamis t  ja süs temaati l is t  rakendamis t .
108
2 ,  "Regulaarset endobronhiaalse t  ravi lastel peab a lus tama krooni­
lise h ingamis teede põletiku varases  s taadiumis.
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О Б Р О Н Х О С К О П И И  ПО Д Н А Р К О ЗО М  
И С ИСК УСС ТВЕ ННЫ М Д Ы Х А Н И Е М  ПРИ Х Р О Н И Ч Е С К О М  
Б Р О Н Х О П У Л Ь М О Н А Л Ь Н О М  В О С П А Л Е Н И И  У Д Е Т Е Й
J1. Сильдвер и А. Кивик
Р е з ю м е
Клинически исследовалось 45 детей с хроническим бронхо­
пульмональным воспалением, находившихся в Тартуской город­
ской клинической детской больнице. У трех больных повторно 
проводилось дополнительное бронхоскопическое исследование. 
Диагностическую и лечебную бронхоскопию применяли под нар ­
козом с использованием мышечных релаксантов и управляемого 
искусственного дыхания.
Результаты исследования показали, что бронхоскопия должна 
быть методом выбора при диагностике и лечении хронического 
бронхопульмонального воспаления у детей. Диагностическую 
бронхоскопию следует применять во всех случаях, при которых
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предыдущее комплексное лечение в стационаре является неэф­
фективным. Регулярное эндобронхиальное лечение надо приме­
нять по возможности в ранней стадии заболевания,  чтобы 
достигнуть устойчивых результатов лечения. Бронхоскопия под 
наркозом и искусственным дыханием нуждается в дальнейшем 
применении и внедрении в детской лечебной практике.
VON N A R K O S E B R O N C H O S K O P IE  BEI C H RO NIS CH ER  
BR O N C H O P U L M O N A L E R  EN T Z Ü N D U N G  IM KINDESALTER
L. Sildver und A. Kivik
Z u s a m m e n f a s s u n g
Untersucht  wurden 45 Kinder mit  chronischer bronchopulmona­
ler Entzündung.  Bei 3 Kindern wurde die Bronchoskopiscne Un ter ­
suchung — Narkosebeatmungsbronchoskopie nach Friedei — zu 
wiederhol ten Malen durchgeführt .  Die Untersuchungsergebnisse  
ergaben,  daß die d iagnost ische Bronnchoskopie in allen Fäl len indi ­
ziert ist, in denen die vorangehende komplexe Therapie in der 
Klinik ohne Erfolg blieb. Es ist erforderlich, r ege lm äß ige  therapeu ­
tische bronchoskopische Eingriffe im frühen Stadium der Krankhei t 
auszuführen.  Es ist nötig,  die Narkosebronchoskopie in der pediat- 
rischen Praxis weiter anzuwenden.
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K O P S U R E S E K T S I O O N ID E  K A U G T U L E M U S E D  
MÄDAPÕLETIKE JA T UB ER KU LO OS I  
KIRURGILI SES  RAVIS
A. Rulli, H. Raaga, R. Purre
Ü ldkirurg ia  ka teeder  ja  T artu  Vabari ik lik  Kliiniline H a ig la
Torokaalkirurgia arengu tu lemusena on juba m uut um as  eneses t ­
mõis te tavaks , et kopsu mädapõiet ikulis te protsesside ravi valikmee- 
todiks on kopsuresektsioon,  mis annab tunduval t  paremaid  tu le­
musi  kui varem kasu ta tud  konservat i ivne ravi [E. G. Uglov,  P. F. 
Kakostikov — 1967, V. I. Strutškov — 1967, A. H. Ha idarov  —  
1966]. Eel istatakse va ras t  operat iivset  ravi.  Nii lubab V. I. S tr u t š ­
kov kasu tada  kopsu mädapõlet ikkude korral  konservat i ivset  ravi 
mitte kauem kui 6—8 nädala t ,  pidades  operat iivse ravi vastunäi -  
dustuseks a inul t  seda,  kui tegemis t  on kahepoolse protsess iga  ja 
kui üks kopsu pooltest  on haa ra tud  põletikust  kogu ulatuses .  Tuleb 
nõustuda seisukohaga,  et kopsuresektsioon peab to imuma varakult .  
Ometi ei sõltu operatsiooni  õ igeaegsus  a inul t kirurgist ,  vaid ka sel­
lest, millal suunatakse  või miilal  ha ige peab vajal ikuks  pöörduda 
kirurgi  poole, samuti  eelnenud ravist.
P üüdes  analüüsida  Tar tu  Vabari ikl iku Kliinilise Ha igla  tora- 
kaalki rurgia  osakonna ravitulemusi ,  kontrollit i  aas ta tel  1959— 1966 
opereeritud kopsuhaigete tervislikku seisundit .  Selles a javahemikus  
tehti kopsuresektsioone mädapõle t ikkude tõttu 64 haigel,  kellest 
42 kohta õnnestus  teha kindlaks  nende praegune seisund. Kopsu- 
tuberkuloosi tõttu opereer itutes t kontroll it i  a inul t  Tar tu  l innas t  või 
rajoonis t  pär it  olevaid haigeid (opereeri tud — 48, kontrol li tud 46) .  
Välja on jäe tud 1966. a. opereer itud tuberkuloosihaiged,  sest  nende 
puhul on pisut  vara  rääkida  kaugtulemustes t .
Kopsu mädapõlet iku vormide esinemissagedus  erineb vähe ki r ­
janduses  es i ta tavates t  andmetes t  [F. G. Uglov, P. F. Kakostikov,  
A. H. Haidarov],  (tabel 1). Vaat lusa lusel  perioodil on nende haigete 
operat iivne ravi to imunud hi linemisega,  nagu  seda on esinenud 
ka mujal .  Т. V. Kl. Haig la  andmei l oli neid, kes enne operatsiooni  
olid haiged üks aas ta  või vähem — 23,8% [F. G. Uglov,  P. F. 
Kakostikov — 13,1%, A. N. Ha ida rov  — 22,0%].
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Kopsu mädapõletiku vormide esinemissagedus
T abe l  1
D iagnoos
Uglov,
Kakostikov H aidarov T.V. Kl. Haig la
arv % arv 1 % arv %
Bronhektaas ia 101 51,0 102 70,4 19 45r2
Abstsess 52 26,3 35 24,1 14 33,3
Krooniline pneumoonia 38 19,2 5 3.4 7 16,7
Abstsedeeruv  tsüst l 3,5 3 2,0 о 4,8
Kokku 198 100,0 145 100,0 42 100,0
Kopsu mädapõle tikud esinevad kõige sagedamini  bronhektaa-  
siatena.  Selle rühma haiged olid põdenud kaua,  sageli  juba lapse ­
eas t alates ja neid, kes pidasid end haigeks  5 a. või vähem,  oli 
ainult  kaks.
Hilise hospi tal iseerimise põhjuseks tuleb pidada eelkõige d i a g ­
nostilisi raskusi,  sest vaadeldava perioodi algul  oli bronhograaf ia  
võimalik vaid üksikutes raviasutistes ,  kuid veel praegugi  d iagnoo­
sitakse bronhektaasia te asemel sageli bronhiiti,  tuberkuloosi,  tuu- 
mori t  jt. kopsuhaigusi .  Teiseks hilise hospi tal iseerimise põhjuseks 
on asjaolu,  et need haiged ei kuulu veel dispanseerimise le ja hai ­
guse kroonilise kulu tõttu külas ta takse  arsti  ainul t  ägenemise per i­
oodil. Esines ka juhtumeid,  kus haige kartis  operatsiooni,  sest  teda 
ravivad arstid pidasid seda ohtlikuks. Selle tu lemusena saabus  
üks haigetes t ravile alles 15 a. pär as t  bronhektaasia  diagnoosimist .  
Olid kujunenud väl ja nii vereringe,  kui ka parenhümatoossete  e lun­
dite kahjus tusnähud.  Peale kolmekuulist  e t tevalmis tus t  osutus  või­
mal ikuks  pneumonektoomia ja viimasel kontroll imisel  tundis p a t ­
sient end tervena.
Teise rühma,  14 haiget,  moodustavad need, kellel kopsuresekt- 
sioon oli tehtud kroonilise kopsuabstsess i  tõttu. Ka neid haigeid 
on enamikus ravi tud konservat iivselt  lubamatult  kaua.  Enamikul  
juhtudes t  oli ha igus  kes tnud enne operatsiooni enam kui pooi a a s ­
tat. Kaks kontroi li tutest  olid enda arvates haiged enne opera ts i ­
ooni enam kui 10 aasta t .  Ka neil juhtudel  oli äge dam a perioodi 
a lguses t  möödunud enam kui pool aasta t .  Neljal opereeritul  oli 
enam kui aas ta  tagas i  toimunud abstsessi  perforeerumine pleura- 
õõnde ja kujunenud väl ja krooniline empüeem.
Kolmanda rühma moodustavad need, kellel kopsuresektsioon 
tehti kroonilise pneumoonia tulemusena.  Ka neid haigeid on rav i ­
tud konservat iivselt  liiga kaua. Ainult kolmel juhul sei tsmest  oli 
ha iguse anamnees  lühem kui üks aasta.
Neljanda,  väikese rühma (2 haiget) ,  moodustavad need, kellel 
kopsuresektsioon tehti infi tseerunud kopsutsüsti  tõttu. Ka neil j u h ­
tudel oli infi tseerumine toimunud enam kui pool aas ta t  tagasi .
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Kopsutuberkuloosi  põdenutes t  oli tehtud kopsuresektsioon infilt- 
rati ivse kopsutuberkuloosi  tõttu 17, kaseoomi eemaldamiseks 16, 
fibrokavernil ise kopsutuberkuloosi  tõttu 9 ja d issemineerunud kop­
sutuberkuloosi  raviks 4 haigel.  Tuberkuloosi ravil on lähtutud meil 
üldiselt tunnus ta tud kopsuresektsiooni  näidustuses t  tuberkuloosi 
korral  [N. M. Amossov — 1957, N. I. Gerass imenko — 1960].
Operatsioonimeetodi  valikul on vaatlusa lusel  perioodil püütud 
pi i rduda võimalikult  ökonoomse resektsiooniga.  Mädapõlet ikkude 
korral  on osutunud val ikmeetodiks lobektoomia, mida on tehtud 31 
kontrollitul,  s. o. 73,7% {F. G. Uglov,  P. F. Kakostikov — 47,9%, 
A. H. Haidarov — 70,0%]. Pneumonektoomiaid  on tehtud 1, bilo- 
bektoomiaid 3, kahepoolseid resektsioone 1 ja segm entaa rse id  
resektsioone 2. Segmen taa rse  resektsiooni alla kuulub ka veel 4 
pleurektoomiat,  mille puhul on resetseer itud ka kahjus ta tud  kopsu- 
koe osad. Veelgi ökonoomsem on olnud' resektsioon kopsutuberku­
loosi korral,  kus segmen ta ar se t  resektsiooni on tehtud 32, lobektoo- 
miaid 10, bilobektoomiaid 1, pneumonektoomiaid 2 ja kahepoolseid 
segmentaa rse id  resektsioone 1.
Järelkontrol li l  saadud andmed näitavad,  et kopsu mädapõle tiku 
ravitu lemused V. T. Kl. Ha iglas  on võrre ldavad ka suurema te  ha ig ­
late omadega (tabel 2). Arvates  kokku head ja rahu ldavad  ravi ­
tu lemused (terved ja pa ranenud) ,  saame paranenute  protsendiks 
89,1, [F. G. Uglov, P. F. Kakostikov — 81,0], mida tuleb pidada kül­
laltki heaks.
Terveks on loetud ainult need, kellel puudusid igasugused v ae ­
vused,  samuti  patoloogiline leid. Paranenu teks  on arvatu d need, 
kes tunnevad end üldiselt  hästi,  kuid kellel on j äänud  püsima 
mõned haigusnähud,  (köha, vahetevahel  rögaeri tus  või m uu d) ,  mis 
häi r ivad haiget  üldiselt  vähe, ega takista töötamist .  Nende haigus- 
nähtude põhjusi tuleb otsida peamiselt  pneumoskleroot il is tes t m u u ­
tustest ,  mis kujunesid väl ja pikaajali se konservat iivse ravi tu lem u­
sena.
T a b e l  2
Kopsu mädapõletikkude operatiivse ravi tulemused
Ravi tulemus
Uglov, Kakostikov T.V.K1. 4a ig las
a rv % arv %
Terved 69 48,6 35 76,0
P a ra n en u d 46 32,4 6 13,1
Endises seisundis 8 5,6 4 8,7
H alvenenud 9 6,4 ___ —
Surnud 10 7,0 1 9  о
Kokku





Mitterahuldavad on tulemused neljal haigel.  Neist  kahel av a s ­
tati bronhektaasia vanemas  eas,kusjuures  mõlemad olid olnud hai ­
ged üle 5 aasta.  Peale lobektoomiat haigete seisund küll pisut  
paranes , kuid ainult  lühikeseks ajaks ja kontrollil  i lmnesid peaaegu 
samasugused ha igusnähud  nagu enne operatsioonigi.  Ilmselt  oli 
siin tegemist  pneumoskleroosi  ja interst i ts iaalse pneumooniaga* 
mille tõttu operat iivne ravi ei anna enam tulemusi.  Sama võib 
ütelda ka haige kohta,  kellel resetseerit i  parema kopsu a la sag a r  
kroonilise pneumoonia tõttu ja kes oli olnud haige  enne operats i­
ooni enam kui 10 aas ta t ,  samut i  ka haige  kohta,  kellel kopsuabst- 
sessi tulemusena olid juba enne operatsiooni kujunemas amüloi- 
doosinähud.
Üks kopsuabstsess iga haigetes t peale lobektoomiat küll paranes,  
kuid suri 2 aas ta t  pär as t  kopsuresektsiooni  mingi neeruhaiguse  
tagajärjel .
Kopsutuberkuloosi  korral  on saadud kõige paremaid  tulemusi 
segmentaa rse  või subsegmentaa rse  resekts iooniga kaseoomi eemal­
damiseks.  16 opereeritust  on tervenenud 15 ja üks on par anem as  
(vaibuv s taadium).
Pisut halvemad on olnud kopsuresektsiooni  tulemused infiltra- 
tiivse kopsutuberkuloosiga haigetel.  17 opereer itus t on tervistunud 
14. Kolmel opereeritul  on j äänud  püsima jääkkoobas  koos bronhi 
fistuliga, mis ei allu ravile.  Ravi jätkub Tar tu  Tuberkuloosidispan- 
seri kontrolli all.
Halvad on olnud ravi tu lemused fibrokavernil ise kopsutuberku­
loosi korral.  Üheksas t  ha igest  on tervenenud ainul t  neli, kahel hai ­
gel on protsess ägenenud ja nende ravi jä tkub Tar tu  Tuberkuloosi- 
dispanseri  kontrolli  all, kolm aga on surnud kompl ikatsioonide 
tõttu.
Halvad on ravitu lemused ka d issemineerunud kopsutuberkuloosi  
raviks tehtud kopsuresektsioonide korral.  Neljas t  ha igest  on p a r a ­
nenud ainul t  üks. Selle rühma ravitulemusi mõjus tab  kah t lemata  
ka see, et opereeriti  ainul t  neid haigeid,  kellel ükski teine ravivõte 
ei andnud tulemusi.
Toodud järelkontroll i  andmed näitavad,  et kopsuhaigete ravil 
on võimalik saada häid tulemusi  ka üldkirurgi lis tes  raviasutus tes .  
Va a tam ata  sellele tuleb pidada õigemaks pulmonoloogi li ste t sent ­
rumite loomist, sest  enamik kopsuhaigetest  saabub operat iivsele 
ravile läbi pal jude raviasutus te,  kus sageli  puuduvad võimalused 
bronhograaf iaks ja teisteks a jakohasteks  uurimisvõteteks.  Sellest  
t ingituna  on raske o tsustada,  kuhu haige  tuleks saa ta .  Diagnoosi 
täpsus tamiseks  jälgi takse,  kuidas  haigus  allub konservat iivsele 
ravile. Tulemuseks võib olla küll ajut ine paranemine,  kuid vaja l ik 
ravi hilineb. Ravi ü ldkirurgil is tes  raviasutus tes  raskendab ka see, 
et neil pole kasutada  sanatooriume,  kus saaks  viia läbi kopsuresekt­
siooni korral  vajal ikku järel ravi .
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ON REMOTE EFFECTS OF LUNG RESEC TIO NS IN THE  
SURGICAL TREATMENT OF S U P P U R A T I V E  INFLAMMATION  
AN D  T U B E R C U L O S IS
A. Rulli, H. Raaga, R. Purre
S u m m a r y
The article concerns the effects of t rea t ing  42 pat ients  with 
suppurative inf lammat ion and 46 with lung tuberculosis.  The 
patients were operated upon at  the Tar tu  Republ ican Clinical  H o s ­
pital dur ing  the period of 1959— 1966.
Of the pat ients with suppurative lung inf lammat ion the most 
numerous  were cases of bronchiectasis (45.2%) followed by lung 
abscess (33.3%),  chronic pneumonia (16.7%),  etc. Of the operated 
ТВ pat ients  17 were cases of infi ltrated tuberculosis,  16 of caseome, 
etc.
Our  remote effects on the whole coincide with those of big hospi­
tals,  the percentage of those cured and improved being 89.1.
Unsat is fac tory  effects can be found in pat ients wi th extensive 
des tructional  changes  in the lungs  who have too long been t rea ted 
with conservat ive methods.
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О НЕКОТОРЫХ ПОК АЗА ТЕ ЛЯ Х В Н ЕШ Н ЕГО  Д Ы Х А Н И Я  
У Д ЕТ ЕЙ ,  БО ЛЬ НЫ Х Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  АСТМОЙ  
В Н Е П РИС ТУП НОМ  П Е Р И О Д Е ,  И И З М Е Н Е Н И И  
ИХ В СВЯЗИ С Л Е Ч Е Н И Е М
X. Тенсинг
Тартуская городская клиническая детская больница 
Каф едра  педиатрии
Бронхиальная астма в детском возрасте довольно частое 
(0,1 — 1%) и тяжелое заболевание [1,2].
В своей типичной форме заболевание проявляется чаще всего 
в дошкольном и школьном возрасте; в более раннем возрасте 
протекание заболевания является часто нетипичным. Обычно 
сама по себе бронхиальная астма не угрожает непосредственно 
жизни больного, но длительное, хроническое течение болезни 
вызывает нарушения в деятельности легких, сердца, печени и 
других органах и от ^того страдает весь организм.
Внешнее дыхание изменяется в зависимости от периода 
болезни (острого, периода затихания и неприступного 
периода) .
Во время приступа развивается дыхательная недостаточ­
ность II /I II  степени, в неприступный период она приобретает 
скрытый характер (держится гипервентиляция, повышенный 
минутный объем дыхания, учащенное дыхание и уменьшенная 
жизненная емкость легких).
Гипервентиляция имеет компенсаторный характер вследст­
вие уменьшения поглощения кислорода легкими из-за спазма 
бронхов [3]. При первых приступах в легких еще нет необрати­
мых изменений [4, 5].
При бронхиальной астме (при длительном течении и частых 
приступах) могут присоединиться интерстициальная пневмония, 
а в более позднем периоде — эмфизема легких и бронхоэктазии, 
что ведет к образованию в легких необратимых изменений.
Д ля  того, чтобы уберечь больных бронхиальной астмой от 
таких тяжелых последствий, следует исследовать их в непри-
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j ступный период. Клинические проявления в этом периоде очень 
j небольшие и требуют более точных методов исследования, 
I чтобы выяснить отклонения от нормы и своевременно присту- 
\ пить к лечению [3, 4, 5, 6, 7]. Нужно позаботиться о том, чтобы 
j все органы работали гармонично.
I Задачей настоящей работы было выяснение изменения внеш- 
I него дыхания у всех детей, страдающих бронхиальной астмой, 
1 в городе Тарту в возрасте от 6 до 15 лет. Всем детям проводи- 
I лось спирографическое исследование. При отклонениях от 
1 нормы применяли комплексное лечение: 1) лечебную физкуль- 
I туру — дыхательные упражнения,  сегментарный массаж (в 
J кабинете лечебной физкультуры под наблюдением врача)
I [1, 7, 8, 9j; 2) прием через рот 2 раза в день эфедрина, димедрола,  
I эуфилина в дозах,  соответственно возрасту [9, 10, 11]. Комплекс- 
jj ное лечение проводили в течение 3 недель (в это время дети 
! посещали школу или детсад) ,  после чего проводили контроль- 
I ные исследования.
I Показатели внешнего дыхания в неприступный период иссле- 
I довались спирографом, изготовленным Киевским заводом мед- 
; оборудования. С помощью аппарата  устанавливали 8 показате- 
: лей — частоту дыхания фреквени (Ф),  жизненную емкость 
легких ( Ж Е Л ) ,  резервный объем вдоха (РОВд) ,  резервный 
\ объем выдоха (РОВы),  дыхательный объем (ДО),  минутный 
! объем дыхания (МОД),  максимальную вентиляцию (MB) и 
1 дыхательный резерв (ДР)  [12].
Вычисления производились с использованием таблицы 
] Ю. Я. Агапова [13]. Исследования проводились утром, до зав- 
I трака.  Перед началом исследования дети лежали  спокойно не 
■ менее получаса. Исследования проводились в лежачем положе- 
] нии детей, дети дышали через специальную резиновую трубку, 
j причем нос зажимали носовым зажимом для того, чтобы дети не 
i могли дышать через нос.
Д ля  выяснения норм внешнего дыхания были использованы 
! рекомендации Антони (Anthony) [14], за основу вычисления 
которых брали основной обмен. Основной обмен в калориях 
I можно было установить по таблицам Гаррис-Бенедикта (Harris,  
I Benedict) [131, в которых используются 4 показателя — пол, 
! возраст, вес и рост. Нормы внешнего дыхания определяли по 
таблице Ю. Я. Агапова [13] (данные для мальчиков и девочек
§ представлены раздельно).  . _
Дозволенное отклонение от нормы ± 1 5 %  [15]. При спирогра- 
I фии объемы воздуха от комнатной температуры были переве­
дены на объем воздуха при температуре 37 СС и насыщенной 
1 влажности с использованием соответствующего коэффн- 
) циента [13]. Полученные результаты могут быть отнесены к нор- 
I мальным данным, полученным по таблице.
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В неприступный период (после последнего приступа прошло 
не менее одного месяца) было исследовано 16 детей (11 девочек 
и 5 мальчиков) в возрасте от 6 до 14 лет. Дети находились под 
наблюдением тартуских участковых педиатров. Ранее имевшиеся 
у них воспалительные очаги были* санированы.
Во время исследования дети клинически были здоровы, без 
жалоб  (только сохранялось учащение дыхания после получа­
сового л е ж а н и я ) .
Исследования проводили амбулаторно,  10 детей (6 девочек 
и 4 мальчика) получили вышеуказанный комплекс лечения. 
При лечении приступов астмы не'было.
Т а б л и ц а  1













М ±  м
нормой
Õ мин.— макс.
Ф 15 1 153,2 ±  8,20 32,72 85—208
Ж Е Л — — 16 50,57 ±  3,42 13,21 33— 79
РОВд 1 4 11 77,0 ±  7,75 24,49 31 — 117
РО В ы — — 16 18,4 ±  3,60 11,40 0— 46до 1 8 7 94,5 ±  7,5 30,17 71 — 197
мод 11 5 — 145,3 ±1 3 ,4 53,32 88— 314
MB — — 16 44,0 ±  4,7 18,79 22— 83
Д Р --- 16 36,5 ±  5,3 21,24 11— 78
При спирографическом исследовании у большинства детей 
выявились довольно большие отклонения от нормы.
У 15 детей частота дыхания была учащена,  а у одного в 
норме. У всех детей ритм дыхания был нерегулярным.
Ж Е Л  была понижена у всех детей, главным образом вслед­
ствие большого понижения РОВы.
Самым плохим показателем был РОВы.  Он у всех был ниже 
нормы. Это наглядно показывает своеобразное состояние дыха ­
ния у больного бронхиальной астмой — грудная клетка в поло­
жении инспириума, дети не могут больше выдохнуть, их надо 
к этому приучать с помощью специальных комплексов у п р а ж ­
нений.
Д О  у 15 детей был в норме или немного ниже нормы, этот 
показатель ближе всего к нормальным показателям.
М О Д  у 11 детей был увеличен. У 2/3 детей выявилась компен­
саторная гипервентиляция в состоянии покоя. М О Д  повысился в 
основном вследствие учащения дыхания.
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MB и Д Р  были у всех понижены. Вследствие сильного пони­
жения MB и Д Р  компенсаторные силы у этих детей были очень 
малы.
Т а б л и ц а  2
Изменение внешнего дыхания в связи с лечением (в ®/о по сравнению 





Д о  лечения После лечения
I Р
М ± м б М ± м Õ
Ф 169,2 ± 8 ,0 25,34 153,4 ±  9,3 29,39 > 0 ,0 5
Ж Е Л 47,9 ± 1 ,2 3,72 62,5 ±  6,1 18,49 < 0 ,0 5
Р О В „ 73,32:6,6 21,14 95,3 ±  12,0 37,89 < 0 ,0 5
РО Вы 13,4 ± 2 ,9 9,22 24,8 ±  4,6 14,63 < 0 ,0 5
Д О 85,5 ±  4,4 14,09 81,5 ±  5,8 18,49 > 0 ,0 5
М О Д 146,9 ± 8 ,8 27,68 125,3 ±  8,9 28,23 > 0 ,0 5
MB 38,9 ± 6 ,9 21,89 57,9 ±  6,6 20,98 < 0 ,0 5
Д Р 30,0 ± 5 ,9 18,57 51,7 ±  6,7 21,12 < 0 ,0 5
Лечение получили 10 детей, эффект хороший.
У б из 10 замедлилась частота дыхания, у 2 осталась без 
изменений и у 2 было небольшое ускорение (на 1—2 удара в ми­
нуту) .
Ж Е Л  увеличилась у 9 детей и у 2 достигла нормы. В боль­
шинстве случаев повышение проявлялось существенно за счет 
повышения РОВд,  который у 3 детей превышал норму, у 2 нор­
мализовался и у 5 остался еще ниже нормы. (По сравнению с 
другими показателями лучше всего нормализуется РОВд,  в сред­
нем на 22%).
РОВы улучшился у 8 детей, у 2 остался без изменения. Ввиду 
значительного понижения он ни у одного ребенка не достиг 
нормы. Значит,  для нормализации РОВы не хватало трехнедель­
ного комплексного лечения. РОВы является одним из наиболее 
пораженных показателей у больных бронхиальной астмой.
У 8 из 10 проявились небольшие изменения в Д О  (дыхатель­
ном объеме) с направлением на улучшение.
М О Д  уменьшился у 7 из 10, но выздоровление было неболь­
шим. Это показывает,  что для нормализации М О Д  недостаточно 
трехнедельного лечения.
MB увеличилась у всех (с 55% до 94% от нормы).  Так же у 
"Всех увеличился Д Р  (увеличение с 42% до 88% от нормы).
Увеличение MB и Д Р  показывает,  что компенсаторные резер­
вы у детей значительно улучшились д аж е  при таком коротком 
комплексе лечения.
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Участковые педиатры могут определять Ф, с помощью спиро­
метра измерять Ж Е Л  и РОВы +  ДО.  Такие диспансерные наблю­
дения надо было бы проводить у всех детей после приступа один 
раз в месяц в 1-ом квартале,  позже — раз в квартал,  если пока­
затели в норме.
Если же показатели патологические, то ребенка надо напра­
вить в лечебное учреждение, где можно провести более точные 
Исследования с помощью спирографа,  на основании чего можно 
точно ордннировать Лечение и проводить наблюдения за резуль­
татами лечения и этим предотвратить необратимые изменения 
в легких.
В данной работе выяснилось, что вследствие трехнедельного 
комплексного лечения показатели внешнего дыхания улучши­
лись. Вышеуказанные сдвиги з показателях связаны не с вре­
менем, а с лечением (у 7 детей последний приступ был более
3 месяцев назад,  у 5—6 месяцев и у 3 — свыше года).  И у них 
проявлялись аналогичные сдвиги показателей и сдвиг в сторону 
выздоровления в связи с лечением.
Итак,  трехнедельное комплексное лечение является сущест­
венным для выздоровления. Лечение надо продолжать еще до 
нормализации внешнего дыхания, так как вследствие лечения 
значительно увеличиваются компенсаторные возможности и 
уменьшается поражение легких.
Лечение можно продолжать и дома — медикаменты, режим, 
занятия лечебной физкультурой по заученным комплексам, но 
их надо постоянно обновлять, так как один комплекс надоедает 
и становится малоэффективным.  В связи с тем, что в деревне и 
в маленьких населенных пунктах проведение исследований и 
обучение комплексам лечебной физкультуры затруднено — от­
сутствуют специалисты и возможности — эти дети должны 
направляться на санаторное лечение, где они под руководством 
специалистов усваивают комплексы лечебной физкультуры, полу­
чают нужное лечение и могут продолжать учебу. Там их можно 
подвергать регулярному исследованию [16, 17, 18, 19].
В санатории дети должны находиться до тех пор, пока не нор­
мализуются показатели внешнего дыхания, и только тогда можно 
разрешить взять их домой, где они должны остаться на диспан­
серном наблюдении участкового педиатра.
Выводы
1. У детей, больных бронхиальной астмой, в неприступный 
период, хотя они чувствуют себя хорошо, проявляются боль­
шие отклонения от нормы в функции внешнего дыхания,  кото­
рые можно определить только спирографическим исследованием.
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2. Комплексное лечение, проведенное в течение трех недель, 
существенно улучшает показатели внешнего дыхания, но оно 
недостаточно для полной нормализации всех изученных пока­
зателей.
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SOME INDICATORS OF EXTERNAL RESPIRATION IN 
CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHM A DURING THE  
ATTACK-FREE PERIOD A N D  THEIR CHA NG ES  
CONNECTED WITH TREATMENT
H. Tens ing
S u m m a r y
The task of the present  work was  to ascertain the changes  in 
external respirat ion in all children 6— 15 years  of age  with 
bronchial  as thma in Tartu.
Spirographic inves tigat ion was  performed, and (in case of 
deviation from the norm) complex t rea tment  was  applied for 3
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weeks: therapeut ic physical culture (respi ratory  exercises,  s egm en­
tal m assage ) ;  ephedrin,  dimedrol,  euphyllin twice a day orally, in 
doses according to age.
After that  a control inves tigat ion was  carried out. 8 indicators 
were ass igned:  Frequency, Vi tal  Capacity (VC),  Inspi ra tory  
Reserve Volume (IRV), Expira tory Reserve Volume (ERV),  Tidal 
Volume, Minute Volume, Maximum Brea thing  Capacity (MBC),  
Respiratory  Reserve (RR).  An thony’s and V e n ra th ’s proposal 
with basal  metabolism äs a ground,  was  used for finding predicted 
values.  Invest igat ions  were carried out in 16 children (11 girls and
5 boys),  10 of them (6 girls, 4 boys) underwent  t rea tment .
The worst  indicator was  ERV — only 0.46% of the norm, VC 
had dropped in all children. Hypervent i la t ion  and drop of compen­
satory forces occurred. VC, IRV and ERV as well as MBC and RP 
improved essential ly as a result  of t rea tment .
In children with bronchial  as thma great  deviations from the 
norm occurred in the function of external  respirat ion,  also dur ing 
the attack-free period. The indicators of external  respi rat ion were 
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i
За последние 15 лет участились случаи заболевания,  которые 
j описали H am m an  и Rich (1) в 1935 и 1944 гг. под названием 
«Острый диффузный интерстициальный фиброз легких».
З а  последние годы, особенно с 1950 г., в иностранной литера­
туре было опубликовано еще около 80 случаев подобного забо­
левания (2).
В советской литературе это заболевание впервые было опи- 
I сано Е. В. Нешелем и H. Н. Шастиным (3). Описывается заболе- 
I вание под различными названиями:  «диффузный прогрессирую- 
j щий легочный фиброз», «диффузный интерстициальный легочный 
\ фиброз». К этим названиям авторы обычно добавляют «типа 
• Хамман а— Рича».
Это заболевание встречается у лиц обоего пола. Поражаются
I преимущественно взрослые (4, 5, 6, 7, 8), хотя описаны случаи 
заболевания и у детей раннего возраста (9, 10, 11). Длитель ­
н о с т ь  заболевания колеблется от 1 месяца до 10 лет (9, 12).
' Обычно же  продолжительность болезни составляет 1—2 года.
Фиброз в легких при синдроме Хаммана— Рича является пер­
в и ч н ы м  самостоятельным заболеванием.  Патогистологически в 
; легких определяются изменения в форме диффузного интерсти­
циального и внутриальвеолярного фиброза,  особенно вокруг 
сосудов и бронхов 213).
Описанные изменения приводят к образованию альвеолярно- 
! капиллярного блока. В этом сущность заболевания.  Альвео­
лярно-капиллярный блок приводит к расстройству кислородного 
Iобмена в организме и гипоксии. Последней объясняется клини­
ческая картина данного синдрома с доминирующей периодич­
ностью: 1) одышка, 2) кашель,  3) цианоз. Течение заболевания 
;может быть острым или хроническим. Во всей клинической к а р ­
отине от начала заболевания и в течение всего времени болезни
\на первый план выступают одышка, цианоз, общая слабость г 
кашель. Температура обычно субфебрильная.  Со стороны крови 
отмечается умеренный гиперлейкоцитоз. РОЭ ускорена до 2 5 -  
40 мм в 1 час.
Большинство авторов Clough, (14); Read, (15); А. И. Несте­
ров, (16) относит это заболевание к коллагенозам. E. М. Та- 
реев (17, 18) также относит синдром Хамман а— Рича к своеоб­
разному коллагенозу с ограниченным поражением легких.
Рентгенологически отмечены отсутствие специфической к а р ­
тины: описываются диффузные изменения по типу мелкосетча­
того фиброза,  выраженного преимущественно на периферии, 
главным образом в нижних и средних отделах легких. Среди 
фиброза рассеяны мелкие очаговые тени (19,20).
После внедрения в клинику биопсии легких синдром Х а м м а- 
на-Ричи начали чаще диагносцировать (21, 22). Применяемое 
лечение синдрома Хаммана-Рича антибиотиками и гормонами 
мало эффективно. При применении больших доз кортикостерои­
дов в течение длительного времени можно получить некоторое 
улучшение (23, 24). С. С. Якобсон (25) получил хорошие т ер а ­
певтические эффекты при введении через бронхоскоп гидрокорти­
зона в межуточную перибронхиальную ткань.
Приводим наше первое наблюдение:
Б ольная Р. М. 47 лет, работница; поступила в терапевтическое отделение 
Тартуской республиканской клинической больницы 27 VI 1964 г. (история б о ­
лезни №  782 1964 г.). Заболела  15. IV 64 г., когда возникла субфебрильная 
температура, кашель. 4 V 64 г. температура поднялась выше 38°, и больная 
была направлена в Таллинскую Тынисмяескую больницу, где опа находилась 
на лечении с 5 V 64 г. по 26 VI 64 г. В больнице был поставлен диагноз «синд­
ром Хаммана-Рича».
Основанием для этого диагноза послужило рентгенологиче 
ское исследование грудной клетки. Легочный рисунок был уси­
лен и деформирован,  особенно в нижних отделах легких. Тяжи- 
стость легких была так выражена,  как будто по обоим легкие 
протянуты пальцевидные тени.
Л а б о р а т о р н ы е  д а н н ы е :  РОЭ — 12; 6 и 5 мм в 1 ча-, 
в ходе болезни; число лейкоцитов 12.700 и 14.400 в 1 мм3. П о к а ­
затель сиаловой кислоты 0,31 единиц. С Р Б  — 2 мм.
В клинике больная получала пенициллин, стрептомицин с преднизоло 
ном. После лечения состояние улучшилось, и она была выписана, но домг 
состояние снова ухудшилось, и она была направлена в Тартускую республи 
канскую клиническую больницу. При поступлении были ж алобы  на одышку 
сердцебиение, кашель с выделением мокроты, слабость.
Объективные данные: телосложение нормальное, губы слегка цианоти-i 
ные, при выслушивании легких в нижних отделах хрипы различного кали бра  
Органы сердечно-сосудистой системы: тоны сердца слегка приглушены, п у л ц  
90 ударов в 1 минуту. Артериальное давление 170/100 мм. Ж и зненная  емко 
легких — 1300 мл. Рентгенография грудной клетки (28. VI 64 г.). Д иаф рагм г  




нем легочном поле паракардинально определяются нежные очаговые тени. 
Легочный и прикорневой рисунок усилен, особенно в средних и нижних отде­
лах легких.
Т яжистость и мелкосетчатый фиброз в обоих легких, особенно выражены 
в правом легком. Среди фиброза рассеяны мелкие очаговые тени. Сердечно­
сосудистая тень расширена налево, (смотри рентгенограмму 1).
Анализ крови 28 VI 1964 г.: РО Э  24 мм в 1 час; Эр. 4.510 ООО; Л К  — 11.050;
Э. 3.5; П 4,5; с 71; Л .  11; М 4; 4 VII 64 г.: РО Э  — 8 мм в 1 час; Л К  18.950; 
16 VII 64 г. — РО Э  5 мм в 1 час; Л К  15.800. Протеинограмма (16 VII 64 г.): 
Общий белок 7,47 г%; альбумины 3,17 г%; глобулины 4,30 г%; а! — 0,55 г%; 
а 2 — 1,35 г%; ß — 0,84 г%; у — 1,50 г%. С Р Б  — 1 мм. М окрота: Б К  — нг 
найдено.
Проводилось лечение кортикостероидами и делагилом. После 
кортикостероидной терапии одышка уменьшилась,  самочувствие 
улучшилось. В Тартуской республиканской клинич. больнице 
диагноз синдром Хаммана-Рича подтвердился.
Снова поступила в клинику 31 X 1964 г. (История болезни №  1276).
Д о  сего времени больная получила лреднизолон 2530 мг и делагил 
133 таблетки. В результате лечения кортикостероидами состояние значительно 
улучшилось, одышка уменьшилась, температура стала нормальной. Ж и зн е н ­
ная емкость легких увеличилась с 1300 до 2300 мл. Анализ крови: Р О Э  7 мм 
в 1 час; Л К  9950. П оказатель  сиаловой кислоты 0,185 ед.
Д о м а  больная п родолж ала  принимать преднизолон по 10 мг в день и 
делагил по 1 таблетке (0,25 г).
Третий раз больная была в нашем отделении в феврале 1965 г. (с 3 II по 
6 II 65 г.) (история болезни 938/1965) для контролирования состояния зд о ­
ровья. Оно было удовлетворительным. Л етом  (в июне) этого же года состоя­
ние больной опять ухудшилось и температура  повысилась до 38°, одышка 
усилилась.
Четвертый раз больная находилась з клинике с 4 XI по 30 XII 1965 г. 
Д о  сего времени больная получила преднизолон свыше 4000 мг. Анализ крови: 
РО Э  — 20—9— 21— 22 мм в '1 час в ходе болезни. Число лейкоцитов 9530— 
7 2 0 0 — 10 650 — 7200 в ходе болезни. Белки плазмы крови (9 XI 65): общий 
белок 8,43%; фибр. — 0,62%; альб. — 3,26 г%; глоб. — 5,17 г% ; а ,  — 0,79 г%; 
а 2 — 1,36 г%; ß — 1,08 г%; у — 1,94 г%, показатели сиаловой кислоты 0,248 ед. 
С Р Б  — 3 мм. Ж и зненная  емкость легких 1400 мл.
При объективном исследовании: частота дыхания 22 раза  в минуту; при 
выслушивании в нижних отделах легких хрипы, особенно справа ;  частота 
пульса 100 раз  в минуту; артериальное давление 160/80 мм.
Ж алобы  на общую слабость, сердцебиение, одышку при . ходьбе. Л еч е ­
ние: преднизолон (10 мг в день),  стрептомицин, тетрациклин, строфантин, 
раувазаи. В связи с некоторым улучшением состояния диагноз синдрома 
Хаммана-Рича  был снят и поставлен диагноз — хроническая пневмония о 
частыми обострениями. Кортикостероиды отменили. После выписки дома 
больная продолж ала  принимать небольшие дозы преднизолона (5— 10 мг и 
сутки) .
Больная умерла 6 V III  1966 г. с явлениями легочно-сердечной недостаточ­
ности.
Патолого-анатомпческий д и а г н о з -(7. VIII  66 г.): диффузный 
интерстициальный прогрессирующий пневмосклероз (синдром 
Хаммана-Рича) .  Гипертоническая болезнь. Атероартериосклероз.
Патолого-гистологическое исследование легких: диффузное 
разрастание соединительной ткани, бедной клеточными элемен­
тами. Структура легочной ткани полностью утеряна.  Кровенос­
ные сосуды с резко склерозированной стенкой.
Вторая больная отличалась от предыдущей длительностью 
заболевания.
Больная М. E., 22 года, находилась на исследовании в Тартуском туберку­
лезном стационаре (в терапевтич. отделении) с 10 XI 67 г. по 17 XI 67 г. (исто­
рия болезни 578). Примерно с 6— 7 лет она отмечала  усталость, одышку, 
сердцебиение. В детстве болела туберкулезом легких. В анамнезе частые 
ангины. Примерно 5 лет н азад  подозревали, что болеет миокардитом и было 
применено лечение строфантином и преднизолоном.
Состояние больной при поступлении удовлетворительное. Грудная клетка 
деформирована. Ды хание  учашенное, 20— 22 раза  в минуту. При в ы сл у ш ива­
нии в легких, преимущественно в нижних отделах, определяются влаж ны е 
хрипы разного калибра. Пульс 90 ударов в минуту, удовлетворительного н а ­
полнения. Артериальное давление 126/80 мм. Первый тон на верхушке сердца 
нечистый. Л абораторны е  данные: РО Э  15 мм в 1 час; Эр. 4 340 000; Л К  11,800;
картина белой крови: Э-------- 2; П 6; С 68; Л  21; М 3. Показатели  сиаловой
кислоты 0,320 ед. С Р Б  — 1 мм, анализ мокроты: Б К  не найдено.
Рентгенологически определяются застойные явления в легких и гилюсах. 
Усиленный легочный рисунок в  обоих легких. Основные ж алобы  во время пре­
бывания в больнице у больной были: одышка, сердцебиение, каш ель и сла ­
бость, субфебрильная температура.
Больная была направлена в терапевтическое отделение 
Тартуской городской больницы с диагнозом: Pneum osclerosis .  
Insufficientia  card io-pulm onalis  la . M yocard it is  rheumatica. Cor  
pulm onale?C  17 XI no 29 XII 1967 г. она находилась в терапевти­
ческом отделении (история болезни 3512).
Анализ крови: Р О Э  в ходе болезни 15, 26 и 23 мм в 1 час. Л К  11800; 
13 100; 18 200 и 10 700.
При рентгенологическом исследовании 23 I 67 г. подозревали выпотной 
перикардит и в легких были найдены застойные явления. При повторном 
исследовании рентгеном подозревали атипичный митральный стеноз.
21 XII 67 г. Рентгенологически определяется в обоих легких усиленный 
легочный рисунок и мелкие очаги одинаковой интенсивности. Н е ж н ая  
тяжистость в обоих легких. Верхушки легких без патологических изменений. 
Диагноз:  подозрение на Синдром Хаммана-Рича .  (См. рентгенограмму 2 ) .
Во время пребывания в клинике было применено лечение пенициллином, 
тетрациклином и преднизолоном (30 мг в день).
Д о м а  больная прод олж ала  лечиться преднизолоном (10 мг в день).
С 13 II 68 г. по 28 III  68 г. больная была повторно в терапевтическом 
отделении (ист. болезни 928). Ж а л о б ы  прежние. Анализ крови: Эр. 3 950 000; 
Л  К 8100; Р О Э  23 мм в 1 час. Протеинограмма: общий белок — 7,05%; ал ь б у ­
мины 40,6 и глобулины 52,4 отн.%; си — 6,6; а 2 — 13,1; ß — 12,3 и у-глобулины 
22,4 отн.%.
ЭКГ: синусовый ритм, удлиненная проводимость в предсердиях. Повышение 
электрической активности в правом желудочке. Заключение: вы раж енны е био­
электрические изменения. Лечение: УВЧ, витамины.
С 1 IV 68 по 6 XI 68 г. больная находилась на лечении в Тартуском 
туберкулезном стационаре с диагнозом: синдром Химмана-Рича. Ж а л о б ы  и 
объективные данные прежние (одышка, сердцебиение, субфебрильная тем пе­
ратура, кашель, слабость).  Ж изн енная  емкость легких — 800 мл.
Во время пребывания в больнице незначительное субъективное улучшение, 
причем объективные данные со стороны легких остались црежними.
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Во время пребывания в туберкулезной больнице она получила следующее 
лечение: преднизолона 2700 мг на курс лечения; стрептомицина 95,5 г, туба- 
эвда  130, витамины и симптоматические средства.
После выписки из больницы, дома у больной 8 XI 68 г. возникла сильная 
оды ш ка  и сердцебиение и с этими симптомами она скончалась.
При вскрытии был обнаружен синдром Х ам м ана-Рича .  
Патогистологическое исследование 10 XII 68 г. Перегородки альвеол з н а ­
чительно утолщены о пролиферации соединительной ткани в альвеолярной 
эпителе. Д есквам ац ия  альвеолярной эпителии. Местами много воспалитель­
ного инфильтрата в перегородках и и н тернац ион альной  ткани.
В интерстациональной ткани значительно увеличено число гладких 
мышечных волокон. Сердце: незначительный диффузный склероз и гипертро­
ф ия  мышечных волокон.
Таким образом, у описанных двух больных имело место диф­
фузное поражение легких, характеризующееся разрастанием 
соединительной ткани, главным образом между альвеолами,  что 
является типичным для синдрома Хаммана-Рича.
У первой больной длительность заболевания была 2 года, а 
у второй приблизительно 6 лет и имелись трудности при поста­
новке диагноза.
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ON THE HAMMAN— RICH SYNDROME
A. Vapra, E. Laisaar, H. Kanter
S u m m a r y
The paper describes the case histories of 2 pat ients,  suffering 
from a peculiar pulmonary pathology. The clinical picture, manifes­
ted by increasing dyspnoe, lethal outcome, roentgenological  and 
autopsy data indicated a peculiar progress ive pulmonary fibrosis, 
known in the l i te rature as the H a m m an  — Rich syndrome.
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Д А Н Н Ы Е  КАТ АМНЕЗ А Д Е Т Е Й ,  Б О Л Е В Ш И Х  
П Н Е В М О Н И Е Й  В П Е Р В Ы Е  ГОДЫ Ж И З Н И
J1. Керес, Т. Соо, А. Леэсмяэ, С. Мейель, Р. Нейманн, К. Тросси
К аф ед р а  педиатрии,
Тартуская городская детская клиническая больница
По данным литературы хроническая пневмония у детей воз­
никает чаще всего вследствие неполного выздоровления после 
острой пневмонии или повторного перенесения вирусных к а т а ­
ров дыхательных путей в первые годы жизни (Л. Г. Голубева,  
А. М. Кропачев,  К. Р. Соколова и др.).
Целью настоящей работы было выяснение частоты резидуаль­
ных явлений и повторных заболеваний после пневмонии у нахо­
дившихся на клиническом лечении детей в возрасте до двух лет. 
Исследовали всех детей этого возраста,  находившихся на изле­
чении пневмонии в Тартуской детской клинической больнице в 
1962— 1963 гг. Анализировались только те дети, у которых пнев­
мония была основным заболеванием.  Из исследованных 160 
больных 100 было мальчиков и 60 девочек. Возраст детей во 
время первого заболевания пневмонией был: ниже 6 месяцев — 
37 детей, 6— 12 месяцев — 57, 12— 18 месяцев — 31 и 18—24 ме­
сяцев 35 детей. 53,1% заболеваний пневмонией падали на фев­
р а л ь - м а р т — апрель месяцы.
По классификации В. М. Молчанова и Ю. Ф. Домбровской у 
154 детей отмечалась простая локализованная пневмония, у 4 — 
токсическая, у 2 — септическая и у 3 — острая интерстициаль­
ная пневмония. Данные катамнеза собирались в 1967 году по 
историям развития детей, и таким образом они охватывают 
период в 4—5 лет после первого заболевания пневмонией.
Из 160 исследованных детей, болевших пневмонией в течение 
первых лет жизни, повторное заболевание пневмонией в тече­
ние последующих 4—5 лет наблюдалось у 45 детей (28,1%),  в 
том числе у 9 детей — 2, у одного — 3 и у одного д аж е  4 раза«. 
Астматический бронхит отмечался у 15 детей, у одного из них
2 и у другого 3 раза.  Обычный или трахеобронхит был всего у 
87 детей, из них 2 раза у 26, 3 раза у 3, 4 раза у 2, 5 раз у 2 де-
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тей и у одного ребенка даже  6 раз. Из изученных 160 детей по 
данным катамнеза болели только пневмониями 18, пневмониями 
и бронхитами 27 и только бронхитами 64 ребенка (таблица 1).
Т а б л и ц а  1




за бо л ева ­
ний










% от обще- 
от  числа ис­
следован­
ных
1 15 42 57 35,6
2 1 6 16 23 14,4
3 1 11 3 15 9.4
4 1 4 1 6 3.8
5 — 3 2 5 3,1
G — 2 — 2 1,3
7 — 1 — 1 0,6
Всего: 18 27 64 109 68,2
Подсчет случаев заболеваемости пневмонией, астматическим и 
обыкновенным бронхитом показал,  что воспаление нижней части 
дыхательных путей встречалось у детей очень часто: два или 
больше раза болели воспалением легких или бронхитами 52 
ребенка (32,5%) и один раз 57 детей (35,6%).  Бронхиты и пнев­
монии не были зарегистрированы только у 51 ребенка (31,8%).
У детей, болевших пневмонией в первый год жизни, повтор­
ные заболевания наблюдались не чаще, чем у болевших на вто­
ром году жизни (р> 0 ,05 ) .  Из болевших в возрасте до двух лет 
мальчиков было 100 и девочек только 60, что свидетельствует о 
значительно более частой заболеваемости мальчиков. Частота 
случаев повторных заболеваний,  а также частота заболеваемости 
пневмонией или бронхитом два или больше раз  у мальчиков и 
девочек отличия не показала (р > 0,05 ) .  Поэтому в дальнейшем 
при анализе возраст и пол детей не учитываются.
Повторно переболели пневмонией или бронхитом 109 детей 
(68,2%). У 17 детей (10,6%) новое заболевание отмечалось уже 
в течение первых двух месяцев после выписки из больницы. 
Позднее эти дети повторно пневмонией или бронхитом не болели. 
Возможно, что у части этих детей образовалось подострое тече­
ние воспаления легких и новое заболевание являлось лишь его 
обострением.
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У 24 детей первичная пневмония была излечена и подострое 
течение не последовало. Однако позднее, в течение одного года 
после выписки эти дети снова заболели. Из них 18 в течение 
одного года после лечения в клинике болели пневмонией или 
бронхитом один раз, 6 детей два или три раза.  В последующие 
три года у них бронхопульмональных воспалений больше не 
отмечалось. Таким образом,  у них была хронически рецидиви­
рующая пневмония продолжительностью один год.
У 13 детей (8,1%) также возникла пневмония или бронхит в 
течение 3— 12 месяцев после выписки из больницы, однако в 
отличие от детей предыдущих групп заболевание наблюдалось у 
них и в более поздние годы, причем промежутки были довольно 
длительными (1—3 года),  ввиду чего хроническая пневмония или 
хронический бронхит у них не были диагностированы.
У 16 детей (10%) возник хронический бронхопульмональный 
процесс. После перенесенного воспаления легких у них наблю ­
дались повторные заболевания как в первый, так и в последую­
щие годы. Из них 8 выздоровели через 2 и один через 3 года 
после заболевания.  У 7 детей хроническая пневмония длилась
4 года; ни у одного из этих детей в течение 4— 5-летнего периода 
наблюдения не было двухлетнего интервала между обостре­
ниями. Следовательно, педиатрическая служба в городе Тарту 
не в состоянии была предупредить возникновение хронического 
процесса у 10% детей, болевших пневмонией в возрасте до двух 
лет.
В возрасте до двух лет у детей, болевших пневмонией, часто 
наблюдались сопутствующие заболевания.  Из 160 детей у 38 был 
рахит, у 27 нарушения пищеварения,  у 12 анемия, у 7 эксуда- 
тивный диатез и у 5 гипотрофия. У некоторых детей было одно­
временно несколько сопутствующих заболеваний.
На первом году жизни у детей, болевших рахитом, повторная 
пневмония отмечалась в 46,7% случаев, в других — в 21,9%, т. е. 
у рахитиков значительно чаще (р < 0 ,0 5 ) .  На втором году жизни 
такое различие не отмечалось. При наличии других сопутствую­
щих заболеваний существенная связь с повторным заболеванием 
пневмонией или бронхитом не наблюдалась.
По данным литературы наличие резидуальных явлений зави­
сит от тяжести пневмонии. Из 94 обследованных в настоящей 
работе грудных детей у 29 (30,8%) наблюдалась во время пер­
вого заболевания пневмонией недостаточность дыхания. В это 
время дети постоянно получали устраняющую гипоксемию дозу 
кислорода (30—43%) .  Дети с недостаточностью дыхания выздо­
равливали медленно. 37,8% из них были в больнице на излече­
нии свыше 25 дней, но из детей без респираторной недостаточно­
сти только 12,3% были в больнице свыше 25 дней (р < 0 ,0 5 ) .  
Однако не была установлена связь между степенью тяжести пер-
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вого заболевания пневмонией и частотой случаев повторного 
заболевания.
6 детей были переведены в инфекционную больницу и один 
ребенок в хирургическое отделение. Выздоровевшими были вы­
писаны 73 и 70 детей с улучшением легочного процесса. В фазе 
улучшения состояния детей отпускали из больницы для д о маш ­
него лечения лишь в тех случаях, когда имелись благоприятные 
условия для продолжения лечения дома. Существенных различий 
в частоте случаев повторной пневмонии или бронхитов между у к а ­
занными группами не отмечалось. В результате можно придти к 
заключению, что недостаточная длительность больничного лече­
ния во время первой пневмонии главной причиной повторных 
заболеваний не является.
Из 114 детей, болевших пневмонией в возрасте от 3 месяцев 
до 2 лет, 52 посещали дошкольные детские учреждения.  Сущест­
венных различий между повторной заболеваемостью пневмонией 
и бронхитом детей детских коллективов и детей, не посещающих 
детские коллективы, не отмечалось.
Из полученных данных выясняется,  что при возникновении 
повторных и хронических бронхопульмональных воспалений т я ­
жесть первого заболевания пневмонией не является определяю­
щей. Наиболее существенное значение имеют различные рас­
стройства до заболевания пневмонией.
Выводы
1. Из числа детей, болевших пневмонией в возрасте до двух 
лет, у 28,1% отмечались повторные заболевания пневмонией в 
течение последующих 4—5 лет, в том числе у 10% возникла хро­
ническая пневмония.
2. Не была отмечена связь между тяжестью первого заболе­
вания пневмонией и частотой повторных бронхопульмональных 
заболеваний,  а также возникновением хронического процесса.
3. У детей, болевших рахитом во время первого заболевания 
пневмонией, повторное заболевание пневмонией и бронхитом от­
мечалось чаще, чем у других детей. Связь между повторными 
бронхопульмональными воспалениями и возрастом и полом 
детей, а также наличием сопутствующих заболеваний и посе­
щением детского коллектива не отмечалась.
4. Всех детей, болевших пневмонией в возрасте до двух лет, 
следует взять на один год на диспансерное обслуживание и при­
менять общеукрепляющее лечение во избежание повторных забо­
леваний.
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KATAMNESTIC DATA ON CHILDR EN WITH 
P N E U M O N I A  IN THEIR FIRST YEARS OF LIFfc
L. Keres, T. Soo, A. Leesmäe, S. Meie!, R. Neimann, K. Trossi
S u m m a r y
All children under 2 years  of age t rea ted at the Tar tu  Ch i ld ren’s 
Hospi tal  1962— 1963 were inves t igated  (a total of 160 chi ldren).  
Katamnest ic  data were gathered from the development  histories in 
the polyclinic for 1967.
From katamnest ic data it became evident that  inflammat ion of 
lower par tr  of respira tory  t racts very often occurred in children: 
52 children (32,5%) had been ill wi th pneumonia or bronchitis  2 or 
more  times, 57 children (35,6%) once. Only 51 chi ldren (31,8%) 
had not been ill with pneumonia or bronchitis.
16 children (10%) developed chronic bronchopulmonary p ro ­
cesses. They fell ill repeatedly in the first year as well as in fol low­
ing years  after their first case of pneumonia.  In 7 of them chronic 
pneumonia has  lasted for 4 years  already. Consequently,  formation 
of chronic pneumonia could not be prevented in 4,4% of children. 
No connection was  observed between the severity of the first i llness 
and the frequency of recurrent illnesses. In chi ldren who had 
rachi tis  as a concomitant  disease dur ing the first case, pneumonia 
and bronchitis occurred more repeatedly.
All children who have been ill wi th pneumonia at the age  of 
under  2 years,  should be enrolled at the dispensary  for one year and 
a general  reinforcing t rea tment  should be applied to avoid re cu rr ­
ence of diseases.
133
S I S U K O R D .  — С О Д Е Р Ж А Н И Е .
A. Jlenn. О вари антах  и частоте присутствия медиального базального
сегмента левого и правого легкого ........................................................  3
A. L e p p .  The V ar ia t ions  and Frequency of the Medial Basal S egm en t  of
the Left and  the Right  Lung. S u m m a r y ........................................................  8
A. Liigant. Inimese parem a kopsu veenide ja  b ronhopu lm onaalse te  s e g ­
m entide  v a h e k o r r a s t ................................................................................................ 10
А. Л  н й г а н т .  О взаимоотношении вен правого легкого с бронхопуль­
мональными сегментами. Р е з ю м е ................................................................ 13
А. L i i g a n t .  Über die V erhältn isse  der L ungen  und der B ronchopulm o­
n a lsegm en ten  in der rechten Lunge  des M enschen. Zusammen­
fassung ........................................................................................................................ 14
E. Vasar. Võrdlevaid andmeid  kopsude m ahus t,  m ah u tav u ses t  ja  nende
n o r m v ä ä r t u s t e s t ........................................................ ............................................... 15
Э. В а с а р. Сравнительные данные о легочных объемах, емкостях и их
долж ны х величинах. Р е з ю м е ................................................................................ 29
■E. V a s a r .  Die vergle ichenden A ngaben  von Lungenvo lum ina ,  L u n g e n ­
k ap az i tä ten  und ihren Sollwerten. Zusammenfassung . . . .  31
Э. Bacap. О зависимости длительности апноэ от легочных объемов . . 33 
E. V a s a r .  Uber die A bhäng igkei t  der D auer  w il lkührlicher Apnoe von
den L ungenvolum ina .  Z usam m enfassung ........................................................ 39
Т. Coo, Т. Амбур, Ю. Раади. О применении пробы СОг у детей . . .  41 
Т. S о о, Т. A m b u r ,  ü .  R a a d i .  The Chair of Ped ia tr ics  of T ar tu  S ta te
University .  S u m m a r y ................................................................................................ 45
Jl. Kepec. О некоторых факторах, влияющих на кислотно-щелочное р а в ­
новесие у детей раннего в о з р а с т а ................................................................ 47
L. K e r e s .  About Some Fac tors  Exer t ing  Influence on Acid-Base S ta tus
of Blood in Children of E arly  Age. Summary  . . . . . .  51
Л. Kepec. О компенсаторной метаболической реакции при гиперкапнии
у детей раннего возраста, больных п н ев м о н и е й ........................................53
L. Keres. About C om pensatory  Metabolic Alkalois in Case  of H yperkapnia
in Children of Ear ly  Age wiht Acute Pneum onia .  Summary . . 58 
L. Sildver. Laktats idoosis t  ägeda  b ronhopulm onaalse  põletikuga laste l . . 60 
Л. С и л ь д в е р .  О лактацидозе у детей, больных острым бронхопуль­





L. S i l d v e r .  Über die M ilchsäuereac idose  bei Kindern  mit aku te r  bro-
f
I
chopulm ona len  E n tzü n d u n g .  Z u sam m en fassun g ........................................ 63
I Т. Винни. Об определении pH  мочи как  показателя кислотно-щелочного
j равновесия огранизма ........................................................................................  64
Т. V i n n i .  About the D eterm ina t ion  of the pH of Urine as the Indica tion
of Acid-Alkali B alance  of Blood. S u m m a r y ................................................ 69
I А. Павес. Об изменениях равновесия транскапиллярного обмена ж и д ­
кости и белка в связи с нарушениями кислотно-щелочного равно­
весия у детей, больных острой пневмонией и бронхитом . . .  70 
А. Р  а V е s. About the Connection of C hanges  in Balance of T ranscap il lary  
Liquid and Prote in  In te rchange  with the D isturbances of Acid- 
Alkali Balance in Children with Acute P neum onia  and Bronchitis .
S u m m a r y ........................................................................................................................ 74
H. Tälli.  M õn inga tes t  verep lasm a naatr ium i-  ja  kaalium i-sisa ldus t  m õ ju ­
tav a te s t  tegur i tes t  l a s t e l ........................................................................................ 76
] X. Т я л л и .  О некоторых факторах, плияющих на содержание натрия и
калия в плазме крови у детей. Резюме ........................................................ 80
H. T ä l l i .  About Some Fac tors  Effecting Po tass ium  and Sodium  Con-'I
ten t  of P la sm a  in Children. Summary  .........................................................80
T. Soo. V eavõim alus tes t  a r te r ia l iseer itud  kap il laarse  vere võtmisel lastel
0 2 s isa lduse  m ää ram isek s  mikromeetodi!  . ........................................ 82
Т. С о о. О возможности ошибок при взятии артериализированной кап и л ­
лярной крови для определения содерж ания кислорода м икромето­
дом. Р е з ю м е ................................................................................................................ 85
Т. S о о. About Possibili t ies of a Mistake  in T ak ing  Arteria lized C a p i l ­
lary  Blood for D e term ination  of 0 2 C on ten t  by M icromethod.
S u m m a r y ........................................................................................................................ 86
j Jl .  Бостон. О С-гиповитаминозе у детей, больных пневмонией, и лечебной
дозе аскорбиновой к и с л о т ы ................................................................................ 87
I L. B o s t o n .  About C -H upovitam inosis  and  T rea tm ent-D ose  of Ascorbic
Acid in Children with  Pneum onia .  S u m m a r y ........................................ 91
P. Микельсаар. Влияние аэроионов на морфологические изменения
I при экспериментальной гиперкапнии ........................................................  93
.j R. М i k е 1 s а а r. Die W irkung  der Aeroionen auf die morphologischen
V eränderungen  bei experimenteller Hyperkapnie . Zusammenfassung 98
3 В. Л оолаид, P. Микельсаар. О влиянии электроаэрозолей на сос­
тояние гемоглобина, эритроцитов, гематокрита и электролитов в
крови у новорожденных д е т е й ........................................................................ 99
R. М  i k е 1 s а а г, V. L o o  l a  i d .  Über den Einfluss der E lek troae ro ­
solen auf den Gehalt  von H äm oglobin ,  E ry throzy tenzah l ,  Hämo- 
tok tr i tw er t  und Elektro ly ten  im Bluten der Neugebornen. Zusam-
I m e n f a s s u n g ................................................................................................................ 104
A. Kivik, L. Sildver. Narkoosbronhoskoopiast  kroonilise bronhopulmo-
f n aa lse  põletikuga l a s t e l .........................................................................................105
A. К и в и  к, Л.  С и л  ь д  в е р .  О бронхоскопии под наркозом и с искус-
I ственным дыханием при хроническом бронхопульмональном вос­
палении у детей. Р е зю м е ........................................................................................ 109
135
A. K i v i k ,  L. S i 1 d v e r. Von Narkosebronchoskopie  bei chronischer
bronchopulm onalen  E n tz ü n d u n g  im Kindesalter .  Zusammenfassung  110 
A. Rulli, H. Raaga, R. Purre. K opsuresektsioonide  k aug tu lem used  m äda-
pöletike ja  tuberkuloosi  k irurgil ises  r a v i s ................................................ l i t
A. R u l l i ,  H.  R a a g a ,  R.  P u r r e .  On Remote Effects of L ung  Resections 
in the Surg ical  T rea tm ent of Suppura t ive  In f lam m ation  and  T uber­
culosis. S u m m a r y ........................................................................................................ 115
X. Тенсинг. О некоторых показателях внешнего ды хания у детей, боль­
ных бронхиальной астмой в неприступном периоде, и изменении
их в связи с л е ч е н и е м ........................................................................................ 116
Н. T e n s i n g .  Some Ind ica tors  of External  Respirat ion  in Children  with 
Bronchial A sthm a d u r ing  the Attack-free  Period  and  Their
C han g es  Connected wiht T rea tm ent.  S u m m a r y ........................................ 121
А. Вапра, Э. Лайсаар, X. Кантер. О синдроме Х ам м а-Рича  . . . .  123 
А.  V a p r a ,  Е.  L a i s a a r ,  H.  K a n t e r .  On H am m an-R ich  Syndrome.
S u m m a r y ........................................................................................................................ 128
Jl. Керес, Т. Соо, А. Леэсмяэ, С. Мейель, Р. Хейманн, К. Тросси. Данные
катамнеза  детей, болевших пневмонией в первые годы жизни . . 129 
L. K e r e s ,  Т.  S o o ,  A.  L е е s m ä е, S. M e i e l ,  R.  N e i m a n n,
K. T r o s s i .  Katam nes tic  D a ta  of Children Diseased with  Pneu m o n ia  in
Their F irs t  Years of Life. S u m m a r y ................................................................ 133
136
Т Р У Д Ы  ПО М Е Д И Ц И Н Е  
XXII
Бр онхо-пульм онология  
На эстонск ом, русском, английском  
и немец ком язы ках  
Тартуский го сударственный универ ситет  
ЭС С Р, г. Тарту, ул. Юликооли, 18
V a st u t a v  to im e ta ja  L. Keres
Korrektorid A. N orberg, N. T š ik a lova .  О. Mutt ja 
V. Liiv
L ad u m ise le  antud  26. XI 1969. Trükkim is eks  lubatud  
2. VI 1971. Trük ip oogn aid  10 +  2 k leebist .  A rves tu s-  
p oognaid  10,3. Trükiarv 500. Kohila Paber ivabrik u  
trükipaber nr. 2, 60X 90. Vie. MB-06260. Teil.  nr. 7124. 
H a n s  H e id em an n i  nim. trükikoda.  Ees t i N SV ,  T ar­
tu, Ü likooli  tn. 17/19. I.




О ВАРИАНТАХ И ЧАСТОТЕ ПРИСУТСТВИЯ  
М ЕДИАЛЬНОГО БАЗАЛЬНОГО СЕГМЕНТА ЛЕВОГО  
и ПРАВОГО ЛЕГКОГО
А. Лепп
Уч. записки Тартуского гос. ун-та,  вып. 274, Тарту, 1971, стр. 3— 10.
При выделении медиального базального сегмента (на основании его 
располож ения и начала  бронха) мож но брать за основу следующие типы.
1 тип: сегмент охваты вает  медиальную базальную  часть легкого, бронх 
начинается от базального ствола самостоятельной ветвью. С права  — тенден­
ция расш иряться назад  (от lig. pu lm o n a le ) ,  слева— вперед (к передне-нижнему 
углу);  частота присутствия: справа —  85,6%, слева — 7%.
2 тип: сегмент преимущественно с медиальным базальным положением, 
справа расширяется до заднего края  легкого, слева о хваты вает  передне- 
нижний угол нижней доли (граничит с реберной поверхностью, располагается  
впереди остальных базальных сегментов); бронх начинается от базального 
ствола самостоятельной ветвью. Частота  наличия: справа — 8,9%, слева — 
17%.
3 тип: бронх не начинается от базального ствола самостоятельной ветвью, 
а отходит от  переднего базального бронха (В 7+8) при бифуркации послед­
него; частота наличия: справа — 4,4%) (по расположению сходен с 1 типом 
в 3,3% случаях, со 2 типом в 1,1% случаях) ,  слева 44% (по расположению  
сходен с 1 типом в 29% случаях, и со 2 типом в 15% случаях) .  В остальных 
случаях (29%) следовало бы переднюю базальную  область (С7+8) разделить 
на 3— 5 частей в связи с выделением медиального базального сегмента.
4 тип: бронх не начинается от базального ствола самостоятельной 
ветвью, а начинается вместе с бронхом латерального базального сегмента 
(слева 2% , сходен по расположению с 1 типом),  отделяется от бронха н и ж ­
него лингулярного сегмента (слева 1%, сходен по расположению с 1 типом) 
или ж е заменяется  полностью передне-латеральным базальным сегментом, 
медиальным сегментом ср-едней доли и подверхушечным сегментом (справа 
1,1%) .
Библ. 17 источников.
У Д К  611.24 +  611.14
О ВЗАИМООТНОШЕНИИ ВЕН ПРАВОГО ЛЕГКОГО  
С БРОНХОПУЛЬМОНАЛЬНЫМ И СЕГМЕНТАМИ
А. Лийгант
Уч. записки Тартуского гсс. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 10— 14.
Н а  50-и коррозионных препаратах легких человека изучалась связь 
легочных вен с бронхопульмональными единицами. Было выяснено, что н а зв а ­
ния легочных вен, приведенные в М еж дународной  анатомической номенкла­
туре, не учитывают, отличие интерсегментарного хода  вен от хода  бронхов 
и артерий и поэтому являются частично неточными.
Иллюстр. 1, библ. —  19 названий.
УДК
СРАВНИТЕЛЬНЫ Е Д А Н Н Ы Е  О ЛЕГОЧНЫХ ОБЪЕМАХ,  
ЕМКОСТЯХ И ИХ Д О Л Ж Н Ы Х  ВЕЛИЧИНАХ
Э. Васар
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 15— 32.
В работе сравниваются долж ны е величины легочных объемов и емкостей 
по различным авторам с фактическими величинами, полученными у 145 м у ж ­
чин и 364 женщин в возрасте от 19 до 30 лет. У испытуемых измеряли рост, 
вес тела, жизненную емкость легких ( Ж Е Л ) ,  дыхательный объем (Д О ) ,  
резервный объем выдоха (РО В ы ) и резервный объем вдоха (Р О В д ) .  И з м е ­
ренные при комнатной температуре объемы и емкости приводили к альвео­
лярным условиям (B T P S ) .
Средние величины Ж Е Л  каж дой  группы (по росту) сопоставляли с 
величинами должной Ж Е Л  ( Д Ж Е Л )  по 10 авторам. Эти величины Д Ж Е Л  
варьируются в очень широких пределах. Было установлено, что сам ая  близ- 
?:ая зависимость имеется м еж ду  Ж Е Л  и весом тела. На основании анализа  
соотношений величин Ж Е Л  с антропометрическими данными была составлена 
таблица для определения Д Ж Е Л ,  исходя из пола, роста, веса тела и индекса 
телосложения по Каупу.
Д л я  расчета долж ны х величин ДО, РО В ы  и Р О В д  рекомендуется исполь­
зовать средние величины соответствующих объемов в %-ах от Д Ж Е Л :  у м у ж ­
чин Д О  — 12.3%, РО В ы  — 28,4%, Р О В д  — 59,3%, и у женщ ин Д О  — 14,3%, 
РО В ы  — 28,3% и Р О В д  — 57,4%.
Библ. 64, иллюстр. 3, табл. 5.
У Д К
О ЗАВИСИМОСТИ ДЛИ ТЕЛЬНО СТИ  АПНОЭ  
ОТ ЛЕГОЧНЫХ ОБЪЕМОВ
Э. Васар
Уч. записки Тартуского гос. ун-та,  вып. 274, Тарту, 1971, стр. 33— 40.
У 63 мужчин и 120 женщин была исследована зависимость длительности 
экспираторного апноэ от остаточного объема и длительности инспираторного 
апноэ от общей емкости легких. Пробы повторных произвольных апноэ про­
водились по Израэлю.
Было установлено, что длительность произвольного апноэ и эффект ее 
увеличения в значительной степени зависят  от количества воздуха, с о д ер ж а ­
щегося в легких во время апноэ. Длительность экспираторного апноэ зн ачи­
тельно короче, чем длительность инспираторного апноэ, а т ак ж е  короче 
эффект увеличения длительности задерж ки  дыхания при повторном экспира­
торном апноэ. Эта закономерность наблю дается  как  у мужчин, так  и у ж е н ­
щин. В увеличении длительности повторных апноэ определенную роль, кроме 
легочных объемов, играют и другие факторы, например, обмен газов в легких 
м еж ду кровью и альвеолярным воздухом, использование кислорода о р ган и з­
мом и функциональное состояние систем регуляции.
Библ. 5, иллюстр. 1, табл. 3.
УДК
О ПРИМЕНЕНИИ ПРОБЫ С 0 2 У ДЕТЕЙ  
Т. Coo, Т. Амбур, Ю. Раади
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 41—46.
П робу С 0 2 проводили у 41 ребенка в возрасте от 7 месяцев до 15 лет, 
из них до 5 лет было 20 детей и старше 5 лет 21 ребенок. Дети  не страдали за б о ­
леваниями сердечно-сосудистой системы и системы крови. Ни у одного 
ребенка во время болезни не было поражений дыхательного центра. У всех 
детей были использованы 4 газовые смеси с разными концентрациями С 0 2: 
2,8%, 4,5%, 6,8% и 8,9%.
И сследовалось латентное время возникновения реакции внешнего д ы х а ­
ния, частота дыхания и время прохождения реакции.
Реакцию  дыхания после введения газовой смеси распределяли по силе 
реакции на 3 степени: легкую, умеренную и сильную.
Сравнивалось, имеется ли различие  в изменениях дыхания у детей до и 
после 5-летнего возраста при введении газовой смеси с одинаковой концент­
рацией. Выяснилось, что при нормальном дыхательном центре у всех детей 
до 5-летнего возраста развивается  явная реакция при вдыхании газовой 
смеси с 4,5% содержанием С 0 2) а после 5-летнего возраста при содержании 
6,8% С 0 2 во вдыхаемом воздухе.
При применении пробы С 0 2 можно получить быструю информацию
о понижении реактивности дыхательного центра.
Библ. 6, табл. 1.
УДК
О НЕКОТОРЫХ ФАКТОРАХ, ВЛИЯЮ Щ ИХ НА КИСЛОТНО­
ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
Л. Керес
Уч. записки Тартуского гос. ун-та,  вып. 274, Тарту, 1971, стр. 47—52.
Было исследовано, в какой мере у детей раннего возраста кислотно­
щелочное равновесие крови м ож ет  изменяться в связи с приемом пищи, вве­
дением в организм жидкости и умеренной мышечной работой. П од наблю ­
дением было 43 ребенка, исследования проводились микрометодом Аструпа — 
всего 125 раз. Выяснилось, что избыток щелочных веществ повышался через 
час после приема пищи и через два часа после введения в организм большего 
количества (30 мл/кг) жидкости. Сон и умеренная мышечная работа 
изменяли существенно кислотно-щелочное равновесие крови.
Библ. 10, табл. 2.
УДК
О КОМПЕНСАТОРНОЙ МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ РЕАКЦИИ  
ПРИ ГИПЕРКАПНИИ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА,  
БОЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЕЙ
Л. Керес
Уч. запиоки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 53— 59. 
Было изучено кислотно-щелочное равновесие микрометодом Аструиа у 
66 детей в возрасте до двух лет, больных острой пневмонией. Сделано 
160 исследований.
Выяснилось, что у детей с острой пневмонией в случае гиперкапнии 
компенсаторная метаболическая реакция возникает лишь в половине случаев, 
причем в большинстве случаев реакция является  неполной и непостоянной. 
Оценке совершенства возникающей при гиперкапнии компенсаторной м ета­
болической реакции способствует вычисление соотношения повышения рСОг 
и BE.
Библ. 9, табл. 2, рис. 2.
УДК
О Л АК Т АЦ И Д О ЗЕ  У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ  
БРОНХОПУЛЬМОНАЛЬНЫМ  ВОСПАЛЕНИЕМ
Л. Сильдвер
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 60—63.
П од наблюдением находилось 48 детей раннего возраста,  больных острым 
бронхитом или острой пневмонией, у которых определялось содерж ание 
молочной кислоты микрометодом B a rk er -S u m m erso n  в модификации Я к о в ­
лева. Повышенное содерж ание молочной кислоты выше 1,7 мэкв/л, в среднем 
2,6 мэкв/л наблю далось у 40% больных. О б н ар у ж ен а  связь м еж ду  частотой, 
а т ак ж е  продолжительностью дыхательной недостаточности и повышением 
содерж ания молочной кислоты в крови. Н аблю давш ийся  у части больных лак- 
тацидоз может быть существенным фактором при возникновении м ета ­
болического ацидоза.
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УДК
ОБ О П Р Е Д Е Л Е Н И И  pH МОЧИ КАК ПОКАЗАТЕЛЯ  
КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ ОРГАНИЗМ А
Т. Винни
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 64— 69. 
Исследовали pH мочи 68 детей в возрасте от 5 до 14 лет рН-метром 
Л П -5 8  параллельно с показателями кислотно-щелочного равновесия крови. 
Выяснилось, что р н  мочи изменяется под влиянием различных факторов. 
Существенно (р < 0 ,05)  повышается p H  мочи после плотного обеда. П од  в л и я ­
нием большого количества ж идкости pH мочи приближается  к 7,0. Сильно 
повышающим фактором pH мочи является  леж ачее  положение, т. к. за  1 час 
после леж ания  pH мочи повысилось в среднем на 1,16± 0,24. pH мочи изме­
няется быстро в соответствии с изменениями кислотно-щелочного равновесия 
крови, вследствие чего ее можно использовать в качестве ориентировочного 
показателя кислотно-щелочного равновесия организма до тех пор, пока pH 
мочи не выше 8,5.
Библ. 7, табл. 3, рис. 1.
УДК
ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ РАВНОВЕСИЯ ТРАН СКАП ИЛ Л ЯРН ОГО  
ОБМЕНА Ж ИДКО СТИ  И БЕЛКА В СВЯЗИ С НАРУШЕНИЯМИ  
КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО РАВНОВЕСИЯ У ДЕТЕЙ,  
БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ ПНЕВМОНИЕЙ И БРОНХИТОМ
А. Павес
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 70— 75.
Было проведено обследование на равновесие транскапиллярного обмен-» 
жидкости и белка по методу В. П. Казначеева  и показатели кислотно-щ елоч­
ного равновесия микрометодом Аструпа 104 раза  у детей в возрасте от 3 до 
24 месяцев, больных острым воспалением легких и бронхитом.
И з  полученных данных следует, что при декомпенсированном ацидозе и 
компенсированном метаболическом ацидозе был повышен выход ж идкости и 
белка из капилляров в ткани. С вязь  м еж ду  ними была статистически досто­
верная. При компенсированном респираторном ацидозе транскапиллярная 
потеря была значительно ниже. При алкалозе  полученные разницы были с та ­
тистически недостоверные. Сдвиги транскапиллярного обмена имеются и при 
нормальных показателях  кислотно-щелочного равновесия.
Библ. 11, табл. 1.
10'
УДК
О НЕКОТОРЫХ ФАКТОРАХ, ВЛИЯЮ ЩИХ НА СО Д Е Р Ж А Н И Е  
НАТРИЯ И КАЛИЯ В ПЛАЗМЕ КРОВИ У ДЕТЕЙ
X. Тялли
Уч. записки Тартуского гос. ун-та,  вып. 274, Тарту, 1971, стр. 76—81.
Бы ла  обследована плазма крови на содержание натрия и калия м икро­
методом определения на пламенном фотометре. У 18 детей были сделаны 
параллельные определения из быстро ( 2 0 . . .  30") и медленно ( < 4 0 " )  взятой 
крови. Выяснилось, что при медленном взятии крови легко появляется повы­
шение содерж ания калия (р< 0 ,0 0 2 ) .  У 19 детей в возрасте от 7 месяцев до 
13 лет содерж ание натрия и калия определялось после сна, в состоянии 
физического покоя и после умеренной физической нагрузки. Изменений в 
содержании электролитов крови Не оказалось (р > 0 ,0 5 ) .
У 14 детей в возрасте от 5 до 12 лет обследование проводилось во время 
пробы на разведении (воду 30 мл/кг веса тела) .  У этих детей содерж ание 
натрия оказалось пониженным в течение одного часа (р =  0,05). С одерж ание 
калия оставалось без изменения ( р > 0 ,05 ) .
Библ. 13, табл. 1.
УДК
О ВОЗМОЖНОСТИ ОШИБОК ПРИ ВЗЯТИИ АРТЕРИ А ЛИ ЗИ РО ВА Н Н О Й  
КАП ИЛЛЯРН ОЙ  КРОВИ Д Л Я  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  СОДЕРЖ АНИЯ  
КИСЛОРО ДА МИКРОМЕТОДОМ
Т. Соо
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту. 1971, стр. 82— 86. 
Всего проведено 92 исследования у 46 детей в возрасте от 3 месяцев до
10 лет. Содерж ание кислорода определяли микрометодом на аппарате  микро- 
Аструпа.  У 14 детей исследовали в какой мере зависит содержание кислорода 
в капиллярной крови от скорости наполнения капиллярной трубки. Если 
капилляр наполнялся кровью медленнее, чем в течение 15 секунд, то содер­
жани е  кислорода в крови было увеличенным, так как гемоглобин связывает  
кислород окруж аю щ его  воздуха.
Выяснилось, что для получения достоверных данных необходимо до 
взятия крови ее артериализировать посредством подогревания кисти руки.
Исследовалось, изменяет ли плач ребенка в течение одной минуты содер­
ж ание кислорода в артериализированной капиллярной крови.
Выя,снилось. что плач ребенка увеличивает содерж ание кислорода, поэтому 
надо брать пробу в течение первых секунд после укола пальца.
Библ. 13, табл. 1.
УДК
О С-ГИПОВИТАМИНОЗЕ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ ПНОВМОНИЕИ,
И ЛЕЧЕБНОЙ Д О З Е  АСКОРБИНОВОЙ КИСЛОТЫ
Л. Бостон
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 87— 92.
У детей определяли выделение аскорбиновой кислоты с мочой методом 
Ж елезняковой  на 1, 4 и 7 день пребывания их в больнице. Всего провели 
240 исследований у 80 больных детей.
И з  данных настоящей работы выяснилось, что у всех 24 детей до 7-лет­
него возраста,  больных острой пневмонией и катаром дыхательных путей, 
не получавших витамина С в предшествующий заболеванию месяц, в зимне- 
весеннем периоде наблю дался С-гиповитаминоз. И з  56 детей, получавших до 
заболевания в течение месяца витамин С, С-гиповитаминоз был установлен 
лишь у 25 (45%, р < 0 ,0 1 ) .  У 23 детей, получавших 400 мг аскорбиновой кис­
лоты в сутки, С-гиповитаминоз был ликвидирован в течение 6 дней в 22 сл у ­
чаях; введение ж е  200 мг аскорбиновой кислоты у 39 детей в течение 6 дней 
о казалось для 11 (28%) недостаточным ( р > 0 ,0 1 ) .  И з  57 детей, получавших 
200 мг аскорбиновой кислоты, затяж но е  течение болезни отмечалось у 10 
(17% ),  а из 23 детей, которым давали  400 мг аскорбиновой кислоты, только 
у одного (4%, р < 0 ,0 1 ) .
Библ. 11, табл. 1.
У Д К  616— 053.31—001.8
ВЛ ИЯ НИ Е АЭРОИОНОВ НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГИПЕРКАПНИИ
Р, Микельсаар
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 93— 98.
У 60 белых мышей и 30 морских свинок исследовалось влияние аэроиони­
зации на вы живаемость и морфологические изменения при экспериментальной 
гиперкапнии. При экспериментальной гиперкапнии (без ионизации) возникли 
сильные расстройства кровообращения, распространенный ателектаз и (у м ор­
ских свинок) гиалиновые мембраны в легких. Отрицательные аэроионы сни­
ж ал и  частоту спленизации и гиалиновых мембран, а так ж е  распространен­
ность ателектаза  и расстройств кровообращения при гиперкапнии, увеличилась 
выживаемость животных. При положительной ионизации так ж е  увеличилась 
выживаемость животных, но выраженность морфологических изменений не 
уменьшилась.
Библ. 23, табл. 1.
УДК
О ВЛИЯНИИ ЭЛЕКТРО АЭРО ЗО ЛЕЙ  НА СОСТОЯНИЕ  
ГЕМОГЛОБИНА, ЭРИТРОЦИТОВ, ГЕМАТОКРИТА  
И ЭЛЕКТРОЛИТОВ КРОВИ У Н ОВО РО Ж ДЕН Н Ы Х ДЕТЕЙ
В. Лоолайд, Р. Микельсаар
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 99— 104.
У 57 доношенных детей в первые дни после рождения были определены. 
количества гемоглобина и эритроцитов, величина гематокрита и концентрации 
катионов в плазме крови. И з  этих новорожденных у 20 были применены 
ингаляции отрицательных и у 10 — положительных электроаэрозолей ди стил­
лированной воды, насыщенных кислородом. Полученные результаты пока ­
зали, что исследуемые показатели крови у новорожденных относительно ко н­
стантны и мало вариабильны. Однократные ингаляции электроаэрозолей 
существенного влияния на эти показатели не оказывали.
Библ. 26, табл. 2.
УДК
О БРОНХОСКОПИИ ПОД НАРКОЗОМ И С ИСКУССТВЕННЫМ
ДЫХАНИЕМ  ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ БРОНХОПУЛЬМОНАЛЬНОМ  
ВОСПАЛЕНИИ У ДЕТЕЙ
А. Кивик, Л. Сильдвер
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 105— 110.
Клинически исследовалось 45 детей в возрасте от одного года до 14 лет. 
У трех больных повторно проводилось дополнительное бронхоскопическс.1 
исследование под наркозом с использованием мышечных релаксантов и у п р ав ­
ляемого искусственного дыхания. Диагностическую бронхоскопию следует 
применять во всех случаях, когда предыдущее комплексное лечение в стацио­
наре было неэффективным. Бронхоскопия под наркозом и искусственным 
дыханием нуж дается  в дальнейшем применении и внедрении в детской лечеб­
ной практике.
УДК
О ТДАЛЕННЫ Е РЕЗУЛЬТАТЫ РЕЗЕКЦИ И  ЛЕГКИХ  
ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ГНОЙНЫХ ВОСПАЛЕНИИ  
И ТУБЕРКУЛЕЗА
А. Рулли, X. Paara, Р. Пурре
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 111— 115.
Основой данной статьи является  анализ результатов  лечения 42 больных 
с гнойным заболеванием и 46 больных с туберкулезом легких. Операции у 
этих больных были проведены в Тартуской республиканской клинической 
больнице в 1959— 1966 гг.
Среди больных с гнойным заболеванием легких на первом месте была 
бронхиэктазия (45,2%), затем следуют абсцесс легких (33,3%) и хроническая 
пневмония (16,7%) и т. д. И з  больных туберкулезом 17 было оперировано с 
инфильтративным туберкулезом, 16 — с казеомом и т. д.
Наш и отдаленные результаты совпадаю т в основном со статистикой 
крупных больниц. Процент выздоровления и улучшения — 89,1.
Неудовлетворительные результаты встречаются у больных с обширными 
деструктивными изменениями легких, которые слишком долго лечились ко н­
сервативными методами.
УДК
О НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЯХ ВНЕШНЕГО ДЫ ХАНИЯ У ДЕТЕЙ,  
БО ЛЬНЫ Х БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, В НЕПРИСТУПНОМ П ЕРИ О Д Е  
И ИЗМЕНЕНИИ ИХ В СВЯЗИ С ЛЕЧЕНИЕМ
X. Тенсинг
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 116— 122.
Задачей  данной работы было выяснение изменения внешнего дыхания у 
всех детей, болеющих бронхиальной астмой в возрасте от 6 до 15 лет в 
городе Тарту. Производилось спирографическое исследование и при патологии 
назначали комплексное лечение — лечебную ф изкультуру (дыхательные 
упражнения, сегментарный м ассаж ) ,  эфедрин, димедрол, эуфиллин (дози ­
ровка соответственно возрасту) 2 раза  через рот. Комплексное лечение про­
водилось 3 недели. После этого проводили контрольное исследование. И зм е ­
ряли 8 показателей: частоту дыхания, жизненную емкость легких ( Ж Е Л ) .  
резервный объем вдоха (Р О В д ) ,  резервный объем выдоха (Р О В ы ),  д ы х а ­
тельный объем (Д О ) ,  минутный объем дыхания (М О Д ) ,  максимальную вен­
тиляцию  (MB) и дыхательный резерв ( Д Р ) .  Д л я  вычисления норм внешнего 
дыхания были использованы рекомендации Антони и Венрата, в основу к о то ­
рых брали основной обмен.
Исследования проводились у 16 детей — 11 девочек и 5 мальчиков, из 
них у 10 (6 девочек и 4 мальчика) проводили лечение.
Самым плохим показателем был РО В ы  (от 0 до 46% от нормы), Ж Е Л  
была уменьшена у всех детей, наблю далась гипервентиляция и уменьшение 
компенсаторных сил.
П од влиянием лечения существенно (р < 0 ,05)  улучшились Ж Е Л ,  РО Вд, 
РОВы, MB и Д Р .  У детей, больных бронхиальной астмой, в неприступном 
периоде наблюдались большие отклонения от нормы в функции внешнего 
дыхания. Уже в течение 3-недельного комплексного лечения наблю далось 
существенное улучшение показателей внешнего дыхания.
Библ. 19, табл. 2.
О СИ Н ДРО М Е ХАММАНА-РИЧА
I А. Вапра, Э. Лайсаар, X. Кантер
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 123— 128.
В основу работы положены клинические наблюдения над двумя больными
I синдромом Х ам м ана-Рича.  В одном случае начало заболевания было острое,
I а в другом случае хроническое.
У обеих больных был летальный исход. Д и агн оз  синдрома Х ам м ана-Рича  
[ был подтвержден и при вскрытии.
Длительность заболевания у одной больной — 2 года и у другой —
1 6 лет.
I
I Библ. 25, рис. 2.
I
j УДК
ДА Н Н Ы Е  КАТАМНЕЗА ДЕТЕЙ, БОЛЕВШ ИХ ПНЕВМОНИЕЙ  
В ПЕРВЫЕ ГОДЫ Ж И ЗН И
Л. Kepec, Т. Соо, А. Леэсмяэ, С. Мейель, Р. Нейманн, К. Троссн
Уч. записки Тартуского гос. ун-та, вып. 274, Тарту, 1971, стр. 129— 133. 
Исследовали 160 детей до двухлетнего возраста,  находившихся на изле- 
; чении пневмонии в Тартуской детской клинической больнице в 1962— 1963 гг. 
; Д анны е  катам неза  собирались в 1967 году по историям развития детей.
И з  данных катамнеза  выяснилось, что очень часто обнаруж ивали сь  вос- 
] паления нижней части дыхательного тракта.  У 52 детей (32,5%) пневмония
I или бронхит были два  или больше раз, 57 детей (35,6%) болели пневмонией 
•или бронхитом только один раз. И з  160 детей только 51 ребенок (31,8%) не
I болел после больничного лечения пневмонией или бронхитом.
У 16 детей (10%) развивался хронический бронхопульмональный процесс. 
Они болели повторно после выздоровления от пневмонии. Не была отмечена 
j связь м еж ду  тяж естью  первого заболевания пневмонией и частотой ^повтор-
I ных бронхопульмональных заболеваний, а т ак ж е  возникновением хронического 
j процесса. У детей, болевших рахитом во время первого заболевания пневмо­
н и е й ,  повторное заболевание пневмонией и бронхитом отмечалось чаще, чем
I  у других детей.
I Всех детей, болевших пневмонией до двух лет, следует взять на один 
j год на диспансерное обслуживание и применять общеукрепляющее лечение
i во избежание повтооных заболеваний.
1
!Библ. 5, табл. !.
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